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1 Einleitung  
Der linke Vorhof (LA) ist eine muskuläre Kammer, die die Lungenvenen mit dem linken 
Ventrikel (LV) verbindet (GRANT u. Mitarb. 1964). Zu einer seiner Hauptfunktionen zählt die 
Aufrechterhaltung des LV-Schlagvolumens sowohl unter physiologischen als auch unter 
pathologischen Bedingungen (BRAUNWALD u. FRAHM 1961; KONO u. Mitarb. 1992). 
Während der ventrikulären Systole - also bei geschlossener Mitralklappe - fließt das 
sauerstoffangereicherte Blut aus den Lungenvenen in den Vorhof, so dass dieser als 
Blutspeicher dient. In der frühen Diastole fließt das Blut passiv aus den Pulmonalvenen in 
den LV, so dass der LA eine Weiterleitungsbahn darstellt. In der späten Diastole erfolgt die 
aktive Vorhofkontraktion. Unter pathologischen Bedingungen übernimmt diese einen 
höheren prozentualen Anteil der LV-Füllung, um das Schlagvolumen der Situation 
anzupassen. 
Bei einer LV-Hypertrophie, wie sie bei einer Hypertrophen Kardiomyopathie (HCM) vorliegt, 
steigt der Druck im LV an. Die frühdiastolische passive und spätdiastolische aktive 
Entleerung des Vorhofes sind diesem ausgesetzt. Durch diese chronische Druckbelastung 
kann es zu einer Vergrößerung des LA und zu einer Beeinträchtigung seiner Funktion 
kommen (KITZMAN u. Mitarb. 2001; TSANG u. Mitarb. 2002b; PRITCHETT u. Mitarb. 2005; 
GOTTDIENER u. Mitarb. 2006). Beim Menschen und bei der Katze mit HCM gilt die 
Vergrößerung des LA als Risikofaktor für eine kongestive Herzinsuffizienz, für 
supraventrikuläre Arrhythmien, für die Entwicklung einer systemischen Thrombembolie und 
für einen plötzlichen Herztod (HENRY u. Mitarb. 1976; TILLEY u. Mitarb. 1977; MILLER u. 
TILLEY 1995; MODENA u. Mitarb. 1997; RUSH u. Mitarb. 2002). Das Ausmaß der 
Vorhofvergrößerung wird dabei als morphopathologisches Korrelat der Schwere der Herz-
erkrankung, der hämodynamischen Belastung und des Grades der diastolischen Dysfunktion 
herangezogen (BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000; PRITCHETT u. Mitarb. 2005; YANG 
u. Mitarb. 2005). Bei Katzen mit kongestiver Herzinsuffizienz aufgrund einer HCM oder 
sekundärer LV-Hypertrophie wurde beobachtet, dass die Überlebenszeit kürzer war, je 
ausgeprägter die LA-Vergrößerung und dass bei verstorbenen Katzen im Vergleich zu 
überlebenden, größere Vorhöfe zu messen waren (PETERSON u. Mitarb. 1993; FOX u. 
Mitarb. 1995; RUSH u. Mitarb. 2002).  
Bei der Katze gilt derzeit die Echokardiographie als Methode der Wahl zur nicht-invasiven 
Untersuchung des LA (BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000). Es liegen verschiedene 
Studien zu echokardiographischen Messungen der LA-Größe vor, die jedoch auf 
unterschiedlichen und nicht vergleichbaren Messmethoden fußen (PIPERS u. HAMLIN 1980; 
SODERBERG u. Mitarb. 1983; BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000; COTE u. Mitarb. 
2004). Beim Menschen werden LA-Volumina, sowie Doppler-echokardiographische 
Untersuchungen der diastolischen Funktion zur Einschätzung der LA-Funktion 
herangezogen (APPLETON u. Mitarb. 1993; TSANG u. Mitarb. 2002a). Bei der Katze ist die 
Vorhoffunktion dagegen noch nicht hinreichend untersucht worden (STRICKLAND u. 
ROUGE 2001; ABBOTT u. MACLEAN 2006).  
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Zielstellungen der vorliegenden Arbeit bei der Katze sind: 
1) Vergleich unterschiedlicher echokardiographischer Messmethoden zur Beurteilung der 
LA-Größe in der Kontrollgruppe und bei Katzen mit LV-Hypertrophie 
2) Erstellung echokardiographischer Referenzwerte für die unterschiedlichen Messme-
thoden für die Größe des LA in einer Kontrollgruppe gesunder Katzen  
3) Ermittlung von Grenzwerten zur Diagnose einer LA-Vergrößerung der echokardio-
graphischen Messmethoden  
4) Vergleich der diagnostischen Wertigkeit der Röntgenuntersuchung und des EKGs 
hinsichtlich der Diagnose einer LA-Vergrößerung in Bezug auf die Echokardiographie  
5) Einschätzung der LA-Funktion und Vergleich dieser zwischen der Kontrollgruppe und den 
asymptomatischen und symptomatischen Katzen mit LV-Hypertrophie 
6) Untersuchung verschiedener physiologischer und pathophysiologischer Einflussfaktoren 
auf die Größe und Funktion des LA 
7) Echokardiographische Beurteilung der Funktion des linken Herzohres und Vergleich 
dieser zwischen der Kontrollgruppe und den Katzen mit LV-Hypertrophie 
Literaturübersicht 
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2 Literaturübersicht 
2.1 Anatomie und Physiologie des linken Herzens 
Das Herz besteht aus vier Kammern und stellt das zentrale Pumporgan des 
Kreislaufsystems dar. Es ist ein muskuläres Hohlorgan, welches durch rhythmische 
Kontraktion und Erschlaffung der Vorhöfe und Kammern den Blutstrom in den Gefäßen in 
Bewegung hält.  Bei der Katze befindet es sich im linken Thorax zwischen der 4. - 6. Rippe, 
im rechten Thorax im Bereich der 5. Rippe (FOX u. Mitarb. 1999). Es wird vom Perikard 
umschlossen und besitzt bei der gesunden Katze eine stumpfkegelige Form. Die 
Längsachse bildet mit dem Sternum einen nach kranial offenen Winkel von 25 – 30°. Das 
Gewicht des Katzenherzens liegt bei ca. 0,33 % der Körpermasse (KITTLESON u. KIENLE 
1998). Die adäquate Füllung der Hauptkammern ist eine der Grundlagen für ein optimales 
Herzminutenvolumen (KÖNIG u. LIEBICH 2002).  
2.1.1 Der linke Vorhof 
Der linke Vorhof (LA) ist eine muskuläre kontraktile Struktur. Das mit Sauerstoff 
angereicherte Blut gelangt aus den Pulmonalvenen in den LA, von wo aus es durch passive 
und aktive Entleerung in den linken Ventrikel (LV) weiter geleitet wird (GRANT u. Mitarb. 
1964; DOUGLAS 2003). Die embryologische Differenzierung des LA erfolgt später als die 
des Herzohres und stellt die Aussackung der embryonalen Pulmonalvenen dar. Das linke 
Herzohr dagegen entwickelt sich aus dem embryologischen LA (KITTLESON u. KIENLE 
1998). Der Vorhof liegt dem Ösophagus und der Bifurkation der Trachea an und befindet 
sich unmittelbar dorsal des LV. Die LA-Einstrombahn besteht aus den Pulmonalvenen, dem 
Vorhofkörper und den vom Mitralring ausgehenden Mitralklappen (WEYMAN 1994). Dem LA 
angehängt ist das Herzohr, eine längliche, haken- und röhrenförmige Ausstülpung, die sich 
kranial des LA erstreckt und an den Truncus pulmonalis angrenzt (NICKEL u. Mitarb. 1999; 
KÖNIG u. LIEBICH 2002). Die Innenseite des LA ist relativ glatt, die des linken Herzohres 
dagegen von zahlreichen kleinen kammartigen Muskeln, so genannte Mm. pectinati 
durchsetzt (KRAYENBUEHL u. Mitarb. 1983; KIENLE u. KITTLESON 1998; AL-SAADY u. 
Mitarb. 1999; HO u. Mitarb. 2002). Die Pulmonalvenen stellen die Verbindung des alveolären 
Kapillargebietes der Lunge und dem LA dar. Ihre Anzahl ist je nach Tierart unterschiedlich. 
Beim Hund sind fünf bis acht, im Durchschnitt sieben Pulmonalvenen beschrieben (NICKEL 
u. Mitarb. 1999), bei der Katze vier (KITTLESON u. KIENLE 1998). Die Mitralklappe umgibt 
die atrioventrikuläre Öffnung zwischen LA und LV. Der Klappenapparat besteht aus zwei 
Klappensegeln, dem Mitralring, den Chordae tendineae und den Papillarmuskeln (WEYMAN 
1994; KIENLE u. KITTLESON 1998). 
Um die kardiovaskuläre Leistung aufrecht zu erhalten, ist der Vorhof in der Lage, die LV-
Füllung sowohl unter physiologischen als auch unter pathologischen Umständen bis zu 
einem gewissen Maß anzupassen (MITCHEL u. Mitarb. 1962; MURRAY u. Mitarb. 1968; 
BENCHIMOL 1969; APPLETON u. Mitarb. 1988; TOUTOUZAS u. Mitarb. 1996; DERNELLIS 
u. PANARETOU 2004). Die hämodynamische Funktion des LA kann in vier Phasen eingeteilt 
werden: Reservoirphase, passive atriale Entleerung, Diastase und Vorhofkontraktion 
Literaturübersicht 
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(APPLETON u. Mitarb. 1988). Die 1. Phase oder Reservoirphase findet zum Zeitpunkt der 
Kammersystole bei geschlossener Mitralklappe statt und endet mit Öffnung derselben. Das 
aus den Pulmonalvenen fließende Blut verbleibt in diesem Zeitintervall in dem dehnbaren 
Vorhof, wo es zu einer langsamen Größen- und Druckzunahme kommt (GRANT u. Mitarb. 
1964; MURRAY u. Mitarb. 1968). Die Füllung des LA wird durch den LV-Druck und Volumen 
zum Zeitpunkt der atrialen Kontraktion, der Kontraktilität und Dehnbarkeit des Vorhofes, der 
LV-Compliance, dem Blutvolumen und der LV systolischen Funktion bestimmt (KIHARA u. 
Mitarb. 1988; HOIT u. Mitarb. 1993b; PITSAVOS u. Mitarb. 2000). Im frühen Abschnitt dieser 
Phase füllt sich der LA zu etwa 50 % (BARBIER u. Mitarb. 1999; ABHAYARATNA u. Mitarb. 
2006). Die LA-Reservoirphase ist für das ventrikuläre Herzminutenvolumen bedeutend 
(NISHIKAWA u. Mitarb. 1994; BARBIER u. Mitarb. 1999), da ca. 40 - 42 % des ventrikulären 
Schlagvolumens während der Ventrikelsystole im LA gespeichert werden (GRANT u. Mitarb. 
1964; ABHAYARATNA u. Mitarb. 2006). Die Reservoirfunktion und die Dehnfähigkeit des LA 
spielen eine wichtige Rolle in der Pathogenese einer pulmonalvenösen Hypertension und der 
Entwicklung eines Lungenödems (KIHARA u. Mitarb. 1988; SASSON u. Mitarb. 1990). 
Nimmt die Dehnfähigkeit oder Compliance des LA ab, so wird seine Füllung beeinträchtigt 
(SUGA 1974; HOIT u. Mitarb. 1993a).  
Die 2. Phase oder passive atriale Entleerung erfolgt in der frühen ventrikulären Diastole zum 
Zeitpunkt der Mitralklappenöffnung. Aufgrund der apikalen Bewegung des Mitralringes 
entsteht ein Sog, der die passive Füllung des LV begünstigt (MURRAY u. Mitarb. 1968). Das 
atriale Volumen nimmt entlang des Druckgradienten schnell ab und der LA-Druck sinkt. Es 
erfolgt die bedeutendste Änderung des atrialen Blutvolumens (MURRAY u. Mitarb. 1968; 
HOIT u. GABEL 2000). Das Blut aus den Pulmonalvenen fließt in die Hauptkammer, so dass 
der Vorhof als Weiterleitungsbahn dient. 
An die schnelle frühdiastolische Entleerung schließt sich nach Angleichung der Drücke im LA 
und LV die Diastase an. Der Blutfluss sistiert bis auf einen kleinen Anteil aus den 
Pulmonalvenen (STÖRK 1994). Die Dauer der Diastase ist von der Herzfrequenz abhängig 
und in der Regel kurz (WEYMAN 1994).  
Die 4. Phase stellt die aktive Vorhofkontraktion dar, bei der Blut aktiv durch die geöffnete 
Mitralklappe in die Hauptkammer gelangt. Die Vorhofkontraktion führt zu einer Steigerung 
des LV enddiastolischen Druckes und Volumen. Somit gilt der LA als Verstärkungspumpe 
mit Boosterfunktion (WEYMAN 1994). Der mittlere Druck in den Pulmonalvenen nimmt in 
dieser Phase nur minimal zu, da der LA-Druck nur kurzzeitig während der atrialen Systole 
ansteigt (RAHIMTOOLA u. Mitarb. 1975; LITTLE u. Mitarb. 2000). Die Pulmonalvenen haben 
in ihrer Einmündung in den Vorhof keine Klappen, so dass bei der atrialen Kontraktion ein 
gewisser Anteil an Blut zurückfließt (APPLETON u. Mitarb. 1988; WEYMAN 1994). Die 
Vorhofkontraktion reagiert sensibel auf Veränderungen der Füllungsbedingungen 
(GREENBERG u. Mitarb. 1979; KONO u. Mitarb. 1992) und hängt von dem Zeitpunkt der 
atrialen Systole, der vagalen Stimulation, dem venösen Rückfluss, dem LV enddiastolischen 
Druck und der LV systolischen Reserve ab (RAHIMTOOLA u. Mitarb. 1975). Bei einer 
erhöhten Herzfrequenz ist der Herzzyklus auf Kosten der Diastole verkürzt, so dass die 
aktive Vorhofkontraktion für die Ventrikelfüllung quantitativ bedeutsamer wird. Die aktive 
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Vorhoffunktion ist beim gesunden Herzen von eher untergeordneter Rolle und beträgt 
zwischen 5 % (BRAUNWALD u. FRAHM 1961) und 15 bis 25 % (WEYMAN 1994; TRIKAS 
u. Mitarb. 1995; AL-SAADY u. Mitarb. 1999; HOIT u. GABEL 2000; ABHAYARATNA u. 
Mitarb. 2006) vom gesamten Volumen. Bei körperlicher Belastung und bei Menschen mit 
Herzinsuffizienz hat die atriale Kontraktion einen bedeutenderen Stellenwert, da sie das 
Schlagvolumen um bis zu 30 % erhöhen kann (BRAUNWALD u. FRAHM 1961). Bei 
Patienten mit gestörter diastolischer Funktion, z.B. in Folge einer HCM oder Aortenstenose, 
stellt die LA-Kontraktion einen kompensatorischen Mechanismus für die verminderte LV 
frühdiastolische Füllung dar (DERNELLIS u. Mitarb. 1996). Die passive Füllung der Ventrikel 
ist aufgrund der herabgesetzten Elastizität des Myokards und der verlagsamten Relaxation 
reduziert, was durch eine gesteigerte atriale Kontraktion bis zu einem bestimmten Grad 
kompensiert wird (TILLEY 1997a). RAHIMTOOLA u. Mitarb. (1975) konnten zeigen, dass bei 
Menschen mit Myokardinfarkt die atriale Kontraktion 39 % des LV enddiastolischen Druckes 
und 35 % des Schlagvolumens ausmacht. Experimentelle Untersuchungen an Hunden 
zeigten, dass unter Belastung sowohl die Reservoirfunktion als auch die atriale Kontraktion 
gesteigert sind. Das bedeutet, dass eine erhöhte LA-Vorlast zu einer Zunahme der LA-
Boosterfunktion führt (NISHIKAWA u. Mitarb. 1994). Bei Hunden mit erhaltener systolischer 
LV-Funktion führt eine gestörte atriale Kontraktion zu keiner Veränderung des 
Herzminutenvolumens, da es durch eine Steigerung der passiven atrialen Entleerung 
ausgeglichen wird (HOIT u. GABEL 2000). Bei normaler LV-Funktion, führt eine 
Beeinträchtigung der Vorhofkontraktion nur zu geringen Veränderungen des 
Herzminutenvolumens. Die ventrikuläre und atriale Füllung wird in diesem Fall durch die 
atriale Weiterleitungsfunktion ausgeglichen. Ist die LV-Funktion gestört, so nehmen die LA 
Booster- und Reservoirfunktion zu (HOIT u. GABEL 2000). 
Die LA-Größe ist bei gesunden Menschen altersunabhängig (NIDORF u. Mitarb. 1992). Kann 
eine signifikante Mitralregurgitation ausgeschlossen werden, so spiegelt die atriale 
Vergrößerung eine Zunahme des LV enddiastolischen Druckes wider, da der Vorhof auf eine 
Druck- und Volumenbelastung mit einer Dilatation reagiert (APPLETON u. Mitarb. 1993; 
TSANG u. Mitarb. 2003). Bei an HCM erkrankten Menschen konnte eine LA-Vergrößerung 
mit einem schlechteren klinischen Status, einer echokardiographisch ausgeprägteren LV-
Hypertrophie und einer fortgeschrittenen LV diastolischen Dysfunktion in Verbindung 
gebracht werden (YANG u. Mitarb. 2004). Anhand der Framingham Heart Study konnte beim 
Menschen gezeigt werden, dass eine LA-Vergrößerung insbesondere im Alter mit einem 
erhöhten Risiko für die Entstehung einer Thrombembolie oder einem plötzlichen Herztod 
verbunden ist (BENJAMIN u. Mitarb. 1995). Patienten im Sinusrhythmus haben in der Regel 
einen kleineren LA-Durchmesser als solche mit Vorhofarrhythmien (AGMON u. Mitarb. 
2002a). Als Ursache einer LA-Vergrößerung kommen bei der Katze verschiedene 
Kardiomyopathien (HCM, DCM, RCM, ICM), angeborene Herzerkrankungen (Mitral-
klappendysplasie, Ductus arteriosus persistens, Ventrikelseptumdefekte, Vorhofseptum-
defekte), Mitralklappeninsuffizienzen anderer Genese und sekundäre kardiale 
Veränderungen als Folge z.B. einer systemischen Hypertension in Frage (TILLEY u. Mitarb. 
1977; MILLER u. TILLEY 1995).  
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2.1.2 Das linke Herzohr 
Das linke Herzohr stellt eine kontraktile muskuläre Struktur dar, die der Regulation des 
atrialen Volumens und Druckes dient (AL-SAADY u. Mitarb. 1999; HOIT u. GABEL 2000; 
PITSAVOS u. Mitarb. 2000). Während der ventrikulären Systole kommt es zur passiven 
Füllung des linken Herzohres, welches als Dekompressionskammer dient. Die Entleerung 
desselben erfolgt während der ventrikulären Diastole (POLLICK u. TAYLOR 1991; HOIT u. 
GABEL 2000). Nimmt der enddiastolische Druck im LA zu, so werden die atrialen 
Dimensionen größer. Dabei setzt der Frank-Starling Mechanismus des linken Herzohres 
früher ein als der des Vorhofkörpers (HOIT u. GABEL 2000), da das Herzohr eine bessere 
Dehnfähigkeit besitzt. Die Vergrößerung des linken Herzohres entwickelt sich durch die 
Erhöhung des LV enddiastolischen Druckes. Im Tierversuch konnte ein enger funktioneller 
Zusammenhang zwischen Herzohr und Vorhof dargestellt werden. Entfernt man das 
Herzohr, so nimmt die LA-Compliance deutlich ab (HOIT u. Mitarb. 1993b). Die Bedeutung 
des linken Herzohres nimmt bei Erkrankungen mit LV-Hypertrophie zu, da eine Zunahme der 
atrialen Systole benötigt wird, um eine adäquate LV-Füllung aufrecht zu erhalten (BAUMAN 
u. Mitarb. 1989). Bei einer Fehlfunktion des linken Herzohres wird die kardiale 
Auswurfleistung verringert und die Entstehung einer Herzinsuffizienz begünstigt 
(STOLLBERGER u. Mitarb. 2002). Liegt ein dilatiertes oder hypokinetisches Herzohr vor, so 
nehmen die Flussgeschwindigkeiten im selben ab. Es kommt zu einer zunehmenden Stase 
des Blutes, die ein erhöhtes Risiko einer systemischen Thrombembolie darstellt (PITSAVOS 
u. Mitarb. 2000).  
2.1.3 Der linke Ventrikel 
Der LV stellt die größte Struktur des gesunden Herzens dar (NICKEL u. Mitarb. 1999). Er 
empfängt sein Blut aus dem LA, um es über den LV-Ausflusstrakt und die Aorta in den 
Körperkreislauf zu leiten. Die LV-Einstrombahn des Blutes erstreckt sich ausgehend vom 
Mitralklappenring bis hin zum Apex. Sie beinhaltet die Papillarmuskel, aus deren 
abgestumpften Spitzen die Sehnenfäden, Chordae tendineae entlassen werden. Die Mitral-
klappe hat die Wirkung eines Rückschlagventils, welches sich während der Kammersystole 
schließt. Somit soll bei gesunden Tieren der Rückfluss des Blutes in den Vorhof verhindert 
werden (KÖNIG u. LIEBICH 2002). Der LV-Ausflusstrakt nimmt seinen Anfang im Apex und 
verläuft in Richtung der Aortenklappen (WEYMAN 1994). 
2.1.3.1 Die linksventrikuläre systolische Funktion 
Durch die Verkürzung der Herzmuskelfasern kommt es während der Systole zum 
Blutauswurf in den Körperkreislauf. Die Zunahme der Kraft bzw. Kontraktions-
geschwindigkeit entsteht durch eine kalziumabhängige Vermehrung der Aktin-Myosin-
Querbrücken mit gesteigerter Frequenz der Querbrückeninteraktionen (HOLUBARSCH u. 
Mitarb. 1986). Die Anpassung der Herzleistung infolge einer vermehrten Kammerfüllung führt 
durch das höhere Restblutvolumen zu einer größeren enddiastolischen Faserspannung, so 
dass der Druck im Ventrikel ansteigt. Die myokardiale Kontraktion erfolgt überwiegend durch 
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die zirkumferentiellen Fasern, welche sich bei Öffnung der Aortenklappe und gleichzeitiger 
Abnahme des Ventrikeldurchmessers bedeutend verkürzen.  
Die Beurteilung der LV systolischen Funktion erfolgt in der Humanmedizin überwiegend 
durch die Bestimmung der Ejektionsfraktion (PETERSON u. Mitarb. 1974). In der 
Veterinärmedizin wird hauptsächlich die relative systolische Durchmesserverkürzung bzw. 
prozentuale LV-Verkürzungsfraktion (FS) herangezogen. Diese wird aus dem Verhältnis des 
LV enddiastolischen und endsystolischen Durchmessers berechnet (RUSHMER 1954; 
MASHIRO u. Mitarb. 1976). Dieser Parameter weist eine lineare Beziehung zur 
Ejektionsfraktion auf (LEWIS u. SANDLER 1971). Die FS ist von der Nachlast abhängig, eine 
Verminderung führt zu einer Zunahme der FS, eine Erhöhung zu einer Abnahme derselben.  
Beim Menschen (WIGGERS 1952) und beim Hund (HAWTHORNE 1961; STREETER u. 
Mitarb. 1969) wird beschrieben, dass auch die longitudinale Faserverkürzung für die 
geordnete Kontraktion des Ventrikels bedeutsam ist. Die longitudinalen Myokardfasern 
befinden sich hauptsächlich subepikardial und subendokardial. Entlang der longitudinalen 
Achse führen sie in Systole zur Kammerverkürzung. Dabei kommt es zur Bewegung des 
atrioventrikulären Klappenringes in Richtung Apex (KEREN u. Mitarb. 1988; ATKINS u. 
SNYDER 1992), so dass das atriale Volumen zunimmt (KEREN u. Mitarb. 1988; WANDT u. 
Mitarb. 1999). Die apikale Mitralringbewegung (MAM) beginnt während der Phase der 
isovolumischen Kontraktion (HAWTHORNE 1961). Die Vorwärtsbewegung des Mitralringes 
während des Herzzyklus wurde im Detail an Versuchshunden durch invasive Methoden 
bestimmt. Die echokardiographische Messung der apikalen Mitralringbewegung zeigt, dass 
die longitudinale Verkürzung der myokardialen Fasern eine wichtige Aussage zur 
systolischen Funktion liefert (LUNDBÄCK 1986; SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001b). Beim 
Menschen liegt ein lineares Verhältnis zwischen den Amplituden der apikalen 
Mitralringbewegung und der LV-Ejektionsfraktion vor (KEREN u. Mitarb. 1988; PAI u. Mitarb. 
1990; WANDT u. Mitarb. 1999). Die Abnahme der Längsachsenverkürzung soll ein Indikator 
für eine LV systolische Dysfunktion darstellen, die schon vor einer Beeinträchtigung der 
Kurzachsenverkürzung festzustellen ist (WANDT u. Mitarb. 1999).  
2.1.3.2 Die linksventrikuläre diastolische Funktion  
Die mechanische Diastole findet in der Zeitspanne zwischen dem Schluss der Aortenklappe 
und dem der Mitralklappe statt. Sie wird vereinfacht durch die Relaxation, die Füllung und die 
Compliance der linken Hauptkammer charakterisiert (LITTLE u. Mitarb. 1990; APPLETON u. 
Mitarb. 1993). Nach zeitgerechter Relaxation und dementsprechend erniedrigtem frühdiasto-
lischen Druck kommt es zur LV-Füllung (KÖHLER u. TATARU 1993). Diese wird durch 
verschiedene Faktoren beeinflusst. Dazu zählen das Maß der myokardialen Relaxation, die 
LV-Dehnbarkeit oder Steifigkeit, die Herzfrequenz, der LA-Druck bzw. die Vorlast, die atriale 
Kontraktion, die Beschaffenheit des Perikards und die Eigenschaften der Mitralklappe 
(LITTLE u. Mitarb. 1990; APPLETON u. Mitarb. 2000; QUIÑONES 2005).  
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Die Diastole beginnt mit der myokardialen Relaxation, einem aktiven energieverbrauchenden 
Vorgang, der die Wiederaufnahme zytosolischer Kalziumionen in das sarkoplasmatische 
Retikulum bedingt (APPLETON u. Mitarb. 2000). Zusätzlich nimmt die Kalziumaffinität der 
kontraktilen Proteine ab (ERDMANN u. RIECKER 2000). Aufgrund der aktiven myokardialen 
Relaxation kommt es bei konstantem Volumen zu einem langsamen Druckabfall im LV. Die 
Erschlaffung sorgt für einen niedrigen frühdiastolischen Ventrikeldruck, der einen optimalen 
Druckgradienten für die LV-Füllung gewährleistet (APPLETON u. Mitarb. 2000). Eine 
Relaxationsstörung entsteht, wenn der diastolische Druckabfall infolge einer verzögerten 
Relaxation des Myokards langsamer oder unvollständig abläuft. Daraus ergibt sich eine 
Erhöhung des LV-Druckes in der frühen Diastole (KÖHLER u. TATARU 1993; APPLETON u. 
Mitarb. 2000; HOFMANN 2004).  
Die diastolische Funktion wird des Weiteren durch die LV-Compliance bzw. Dehnbarkeit 
charakterisiert, die eine physikalische Wandeigenschaft darstellt. Sie wird durch den Grad 
der LV-Relaxation, die Wanddicke der Hauptkammern, die myokardiale Fibrose, den 
Füllungszustand bzw. –druck des rechten Ventrikels, dem Füllungszustand des Vorhofes, 
der Dehnbarkeit des Perikards und dem intrapleuralen Druck beeinflusst (TYBERG u. Mitarb. 
1978).  
Die Diastole wird entsprechend der Vorhoffunktion in vier verschiedene Phasen eingeteilt. 
Die (1) isovolumische Relaxationsperiode beginnt direkt nach dem Schluss der Aorten-
klappe. Die Öffnung der Mitralklappe markiert den Beginn der (2) schnellen frühdiastolischen 
LV-Füllungsphase. Sie ist gekennzeichnet durch eine rasche Volumenzunahme und einen 
langsamen Druckanstieg im LV. Die frühdiastolische Füllung macht unter physiologischen 
Bedingungen ca. ein Drittel der Diastolendauer aus und trägt der Ventrikelfüllung zu ca. 
70 - 80 % bei (OH u. Mitarb. 1997). Die Kammerfüllung bzw. Vorhofentleerung führt zu 
einem Druckausgleich zwischen beiden Kammern. In der (3) Diastase kommt es zu einer 
geringgradigen Zunahme des LV Druckes. Die (4) aktive spätdiastolische Vorhofkontraktion 
führt zu einem zweiten antegraden Fluss in den LV. Sie ist besonders für die Aufrecht-
erhaltung eines adäquaten LV-Schlagvolumens von Bedeutung (MIRSKY 1984; APPLETON 
u. Mitarb. 1988; NISHIMURA u. Mitarb. 1989a). 
Abnormalitäten der diastolischen Kammerfüllung werden sowohl in der Humanmedizin als 
auch in der Tiermedizin zunehmend als Ursache für Symptome und den klinischen Verlauf 
von Patienten mit Herzerkrankungen gesehen (BONOW u. UDELSON 1992; APPLETON u. 
Mitarb. 2000). Das Vorliegen einer diastolischen Dysfunktion beeinflusst signifikant die 
Morbidität und Mortalität (ZILE u. BRUTSAERT 2002). Beim Menschen ist beschrieben, dass 
etwa ein Drittel der Patienten eine kongestive Herzinsuffizienz als Folge einer isolierten 
diastolischen Dysfunktion entwickeln (GROSSMAN u. Mitarb. 1991; VASAN u. Mitarb. 1995). 
Myokarderkrankungen, die die diastolische Funktion beeinflussen, verändern die Relaxation 
und führen zu einer vermehrten Steifigkeit und einer verminderten Dehnungsfähigkeit der 
Kammer (TSCHÖPE u. SCHULTHEISS 2002). Als Ursache sind beim Menschen 
(MANDINOV u. Mitarb. 2000) vor allem koronare Herzerkrankungen, die systemische 
Hypertonie, die HCM und die restriktive Kardiomyopathie (RCM) beschrieben, bei der Katze 
die HCM und RCM (FOX 2002). Die LV-Relaxation ist verlängert, verlangsamt oder läuft 
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unvollständig ab (ZILE u. BRUTSAERT 2002), so dass der mittlere atriale Druck zunimmt 
(QUIÑONES 2005). Die Füllung der Hauptkammer wird unter diesen Umständen durch eine 
gesteigerte aktive Vorhofkontraktion aufrechterhalten (WEYMAN 1994; STÖRK 1994; 
LITTLE u. Mitarb. 2000). Aufgrund des erhöhten Druckes in den Pulmonalvenen sowie im 
pulmonalen Kapillarbereich, werden diese Tiere meist mit einer Tachy- oder Dyspnoe infolge 
eines Lungenödems oder Pleuraergusses vorgestellt (FOX 2002). Der normale Blutfluss im 
Vorhof ist behindert, wodurch eine LA-Vergrößerung, eine Blutstase oder ein systemischer 
Thrombembolismus begünstigt werden (BRIGHT u. CALI 2000).  
Die diastolische Dysfunktion wird in drei bis vier Schweregrade eingeteilt (APPLETON u. 
Mitarb. 2000; LUIS FUENTES u. SCHOBER 2001): Grad 1 entspricht einer gestörten 
Relaxation bei normalen LV und LA-Drücken und einer ungestörten LV-Compliance. Sie ist 
gekennzeichnet durch eine verzögerte frühdiastolische Füllungsgeschwindigkeit, da die 
myokardiale Relaxation langsamer abläuft. Der passive Blutfluss aus dem Vorhof in den 
Ventrikel nimmt ab, so dass das LA-Volumen zum Zeitpunkt der atrialen Kontraktion erhöht 
ist (BRIGHT u. Mitarb. 1999). Patienten mit einer Relaxationsstörung sind in der Regel in 
Ruhe asymptomatisch, weisen aber zum Teil eine reduzierte Belastungskapazität auf 
(NISHIMURA u. Mitarb. 1989b; APPLETON u. HATLE 1992).  
Mit fortschreitender Erkrankung kommt es zu einer Abnahme der LV-Compliance und zu 
einer Zunahme des LV und LA-Druckes. Es entsteht eine Pseudonormalisierung (Grad 2) 
des transmitralen Blutflussmusters. Die myokardiale Relaxation ist bei diesen Patienten 
weiterhin gestört, wird aber durch die Abnahme der LV-Compliance und dem erhöhten LA-
Druck maskiert (NISHIMURA u. Mitarb. 1989b). Dadurch erscheint das Muster des LV-
Bluteinflussmusters normal. Menschen mit dieser Veränderung zeigen in der Regel eine 
bewegungsabhängige Dyspnoe mit eingeschränkter Belastbarkeit (APPLETON u. HATLE 
1992).  
Die restriktive Funktionsstörung wird in Grad 3 und 4 der diastolischen Dysfunktion unterteilt. 
Die myokardiale Relaxationsstörung wird durch die Abnahme der LV-Compliance und dem 
erhöhten LA-Druck überlagert. Initial liegt ein hoher Druckgradient zwischen Vorhof und 
Ventrikel vor. Die frühdiastolische Füllung in den wenig dehnfähigen LV führt zu einer 
schnellen Zunahme des frühen diastolischen Druckes bei erhöhtem Druck im LV und LA. 
Das Blut fließt in der frühen Diastole mit hoher Geschwindigkeit in den LV und wird abrupt 
verlangsamt (APPLETON u. Mitarb. 2000). In der Regel liegt ebenfalls eine LA Dysfunktion 
vor, so dass der LA vergrößert und hypokontraktil ist (APPLETON u. Mitarb. 1993; XIE u. 
Mitarb. 1998; APPLETON u. Mitarb. 2000). Der LA ist nicht mehr in der Lage gegen den 
hohen LV-Druck zu arbeiten, so dass der antegrade Fluss in den Ventrikel abnimmt 
(APPLETON u. Mitarb. 1988; YAMAMOTO u. Mitarb. 1996; OH u. Mitarb. 1997). Folglich 
trägt die Vorhofkontraktion in diesem Stadium kaum der LV-Füllung bei (APPLETON u. 
Mitarb. 2000). Diese Patienten zeigen eine deutliche Belastungsintoleranz mit einer aus-
geprägten Belastungsdyspnoe (APPLETON u. HATLE 1992). Die erheblich eingeschränkte 
LV-Compliance ist in der Regel durch myokardiale Umbauvorgänge bedingt (NISHIMURA u. 
Mitarb. 1989b; LAVINE 1991; APPLETON u. HATLE 1992). Solange das restriktive Stadium 
noch reversibel ist, stellt es den Grad 3 der diastolischen Dysfunktion dar. Bei Tieren mit 
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kongestiver Herzinsuffizienz, die auf eine Therapie nicht ansprechen, liegt das irreversible 
Stadium, Grad 4 vor (LUIS FUENTES u. SCHOBER 2001).  
Die HCM stellt den Prototyp der Herzerkrankungen mit diastolischer Dysfunktion dar. 
Verschiedene Studien haben beim Menschen unter dem Einsatz der Angiographie, Radio-
nuklidventrikulographie und Doppler-Echokardiographie gezeigt, dass Patienten mit kardialer 
Hypertrophie eine abnormale LA-Entleerung und diastolische Kammerfüllung aufweisen 
(LORELL u. Mitarb. 1982; SMITH u. Mitarb. 1985; LORELL u. Mitarb. 1990). Da aufgrund der 
konzentrischen Hypertrophie ein kleineres ventrikuläres Lumen vorliegt, ist ein höherer 
diastolischer Druck nötig, um ein adäquates Volumen zu erzielen (LORELL u. Mitarb. 1990).  
2.2 Beurteilung der linksatrialen Größe 
Die funktionelle Bedeutung des LA wurde in der Vergangenheit eher vernachlässigt, da der 
Vorhof diagnostisch weniger zugänglich war als der LV. Die Echokardiographie ermöglicht 
heutzutage eine einfache nicht-invasive Darstellung der LA-Größe. Die LV diastolische 
Funktion ist eine der Hauptdeterminanten des LA, da bei Öffnung der Mitralklappe der Vorhof 
dem LV diastolischen Druck ausgesetzt ist. Nimmt dieser Druck langfristig zu, kommt es zu 
einer LA-Vergrößerung (ROSSI u. VASSANELLI 2005). Das Ausmaß der 
Vorhofvergrößerung wird zur Beurteilung der Schwere der Herzerkrankung und der 
hämodynamischen Belastung herangezogen (BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000; 
PRITCHETT u. Mitarb. 2005), da die Erhöhung des diastolischen Füllungsdruckes die 
gemeinsame Endstrecke einer fortgeschrittenen systolischen oder diastolischen Dysfunktion 
darstellt (OH u. Mitarb. 1997; BONAGURA u. Mitarb. 1998; GARDIN u. Mitarb. 2001; 
KITZMAN u. Mitarb. 2001). Die progressive LA-Vergrößerung geht beim Menschen mit HCM 
mit einer erhöhten Morbidität und Mortalität einher (YANG u. Mitarb. 2005). Diese Patienten 
werden in eine fortgeschrittenere Kategorie der Herzinsuffizienz eingeordnet, zeigen eine 
höhere Prävalenz von Vorhofflimmern, eine ausgeprägtere LV-Hypertrophie und einen 
höheren Grad der diastolischen Dysfunktion (YANG u. Mitarb. 2004). Bei Hunden nimmt das 
Risiko einer kongestiven Herzinsuffizienz bei LA-Vergrößerung zu, da eine Druckerhöhung 
des Ventrikels zu einer Hypertrophie und Überdehnung des LA führt (HAENDCHEN u. 
Mitarb. 1982). Bei der Katze wird die LA-Vergrößerung als Risikofaktor für eine kongestive 
Herzinsuffizienz und die Entwicklung einer aortalen Thrombembolie gewertet (RUSH u. 
Mitarb. 2002; COTE u. Mitarb. 2004). 
Um eine LA-Vergrößerung, eine eingeschränkte Vorhoffunktion sowie die zugrunde liegende 
Erkrankung zu diagnostizieren und zu bewerten, werden Tiere mit Herzinsuffizienz einer 
Reihe klinischer und apparativer Untersuchungen unterzogen. Die Diagnostik einer Herz-
erkrankung bei der Katze umfasst neben der klinischen Untersuchung eine Röntgen-
untersuchung des Thorax, eine Blutdruckmessung, die Aufzeichnung eines EKGs, eine 
Blutuntersuchung und eine echokardiographische Untersuchung (KITTLESON u. KIENLE 
1998). 
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2.2.1 Röntgenuntersuchung 
Die Röntgenaufnahme des Thorax bei Katzen mit Verdacht auf Herzinsuffizienz dient der 
Beurteilung der Herzgröße und –form, wobei die Herzkontur, nicht aber die Myokarddicke 
beurteilt werden kann. Die Größe des Herzen wird im latero-lateralen Strahlengang anhand 
der vertebralen Herzsumme (VHS) beurteilt (LITSTER u. BUCHANAN 2000). In der Regel 
kann bei Katzen mit Kardiomyopathie röntgenologisch eine Kardiomegalie festgestellt 
werden. Der linke Vorhof der Katze liegt im latero-lateralen Strahlengang etwas weiter 
kranial als beim Hund, laut Ziffernblattanalogie zwischen 12 und 2 Uhr (KIENLE 1998); 
(BURK 2003). Die subjektive radiologische Diagnose einer Vorhofvergrößerung ist bei der 
Katze nur bei moderat bis fortgeschrittener Herzerkrankung positiv (KIENLE 1998). Bei stark 
fortgeschrittenen Erkrankungen kann es durch die LA-Vergrößerung zu einer dorsalen 
Anhebung der Trachea unmittelbar vor deren Bifurkation kommen. Der linke Hauptbronchus 
kann nach dorsal abgedrängt werden, so dass er gut vom rechten unterschieden werden 
kann (HARPSTER 1977; MILLER u. TILLEY 1995). Kongestionserscheinungen wie gestaute 
Pulmonalgefäße, Zeichen eines Lungenödems oder das Vorliegen eines Pleuraergusses 
können Hinweise auf eine Linksherzinsuffizienz bei der Katze liefern (BURK 2003). In der 
ventro-dorsalen Röntgenaufnahme lässt sich ein vergrößerter LA, inklusiv linkem Herzohr bei 
der Katze entsprechend der Ziffernblattanalogie zwischen 2 und 3 Uhr darstellen (KIENLE 
1998; BURK 2003). Eine biatriale Vergrößerung zeigt sich in Form eines „Valentinzeichens“ 
(FOX 1988; BRIGHT u. Mitarb. 1992; MILLER u. TILLEY 1995). Eine radiologische Mess-
methode zur Quantifizierung der LA-Größe liegt für die Katze nicht vor.  
2.2.2 Elektrokardiographie 
Die Aufzeichnung eines EKGs ist ein Hilfsmittel bei der Diagnose einer Herzerkrankung. Sie 
dient beim Tier in erster Linie der Aufklärung von Rhythmusstörungen. Morphologische 
Veränderungen einzelner Wellen und Zacken können Hinweise auf Kammervergrößerungen 
liefern, sind aber nicht sensitiv (WAGGONER u. Mitarb. 1976; MOISE 2001). Die P-Welle 
repräsentiert im EKG die Depolarisation der Vorhöfe. Ihre Dauer stellt die Zeit dar, die die 
Erregungsleitung vom Sinusknoten zum AV-Knoten benötigt. In der Ableitung II nach 
Einthoven stellt sich die P-Welle meist als kleine abgerundete positive Welle dar (TILLEY 
1997b). Ist die Dauer der P-Welle in der Ableitung II verlängert, so kann dies ein Hinweis für 
eine LA-Vergrößerung sein und wird als „P-mitrale“ bezeichnet. Bei der Katze gilt eine Dauer 
der P-Welle von mehr als 0,04 sec (siehe Tabelle 1) als verlängert (TILLEY 1997b; MOISE 
2001).  
Hinweisend für eine myokardiale Hypertrophie sind eine hohe Amplitude der R-Zacke 
und/oder eine Verbreiterung des QRS-Komplex (MOISE 2001). Ein Linksschenkelblock kann 
einen Hinweis auf das Vorliegen einer HCM liefern, kommt jedoch relativ selten vor. 
Charakteristisch für diesen ist eine tiefe S-Zacke in den Ableitungen II, III und aVF und einer 
Achsenabweichung zwischen 0 und  - 90° (MOISE 2001) .  
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Supraventrikuläre Arrhythmien wie Vorhofextrasystolen oder Vorhofflimmern können bei 
Patienten mit stark vergrößertem LA beobachtet werden, kommen bei Katzen allerdings 
seltener als bei Hunden vor (MOISE 2001). Bei Katzen mit stark ausgeprägter LA-
Vergrößerung kann es infolge fortgeschrittener Kardiomyopathien zu einer Überleitungs-
störung und somit zu AV-Blöcken kommen. Liegt eine Ischämie oder Hypoxie des 
Herzmuskels vor, so kann eine ST-Streckensenkung festgestellt werden. Diese ist bei der 
Katze weniger deutlich ausgeprägt als beim Hund (TILLEY 1997b).  
Ergebnisse der elektrokardiographischen und echokardiographischen Messungen des LA 
wurden beim Menschen durch WAGGONER u. Mitarb. (1976) veröffentlicht. Sie konnten 
feststellen, dass eine Verbreiterung der P-Welle einen wenig sensiblen, aber spezifischen 
Marker für eine LA-Vergrößerung darstellt. MOISE u. Mitarb. (1986) gelangten bei einer 
ähnlichen Studie zu dem Ergebnis, dass das EKG ebenfalls ein wenig sensitiver Indikator für 
eine LA-Vergrößerung bei der Katze ist. 
Tabelle 1:  Normale Referenzwerte des felinen EKGs (TILLEY 1997b; MOISE 2001) 
P-Welle Breite (sek.) max. 0,04
Höhe (mV) max. 0,2
PQ-Intervall Breite (sek.) 0,05 - 0,09
QRS-Komplex Breite (sek.) 0,04
Höhe R-Zacke (mV) max. 0,9
Achse 0° bis + 160°
 
2.2.3 Echokardiographische Untersuchungen 
Die Beurteilung der LA-Größe hat einen wichtigen Stellenwert als diagnostischer Parameter 
in der Human- und Veterinärmedizin erlangt (GOTTDIENER 2004). Echokardiographische 
Messungen des LA zeigen eine gute Korrelation der angiographisch ermittelten Dimensionen 
dieser Kammer (HIRATA u. Mitarb. 1969). Die LA-Größe kann durch lineare Messungen, 
Flächen- und Volumenkalkulationen ermittelt werden (BOON u. Mitarb. 1983; O'GRADY 
M.R. u. Mitarb. 1986; RISHNIW u. ERB 2000; KHANKIRAWATANA u. Mitarb. 2004; YANG 
u. Mitarb. 2005; ABHAYARATNA u. Mitarb. 2006). Vorteile der Echokardiographie sind die 
nicht-invasive Darstellung der kardialen Strukturen sowie die Einschätzung der systolischen 
und diastolischen Kammerfunktion (O´LEARY 1999). Sie ermöglicht die Differenzierung der 
felinen Kardiomyopathien und ist grundlegend für das weitere Vorgehen (LUIS FUENTES 
1993).  
Mehrere Publikationen beschreiben die Vorhofgröße bei der Katze, jedoch liegen keine 
eindeutigen Grenzwerte zur Unterscheidung eines normalen von einem vergrößerten Vorhof 
vor. PIPERS u. Mitarb. (1979) beschreiben bereits in den siebziger Jahren die echokardio-
graphische Untersuchung bei der gesunden Katze. Die Tiere wurden sediert und in linker 
Seitenlage untersucht, der Schallkopf von oben aufgesetzt. Durch die M-Mode 
Echokardiographie wurde die LV Wanddicke, der LA-Durchmesser und der der Aorta 
beurteilt (Tabelle 2 im Anhang). Bei acht Katzen wurde zusätzlich eine Katheteruntersuchung 
und Angiographie durchgeführt, die Tiere anschließend euthanasiert und die postmortalen 
Ergebnisse mit denen der Echokardiographie und der Angiographie verglichen. 
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SODERBERG u. Mitarb. (1983) beschreiben die M-Mode Echokardiographie als 
Diagnostikum der felinen Kardiomyopathien. Es wurden gesunde Katzen und solche mit 
kongestiver Herzinsuffizienz untersucht. Die M-Mode Messungen umfassten die bereits 
genannten Parameter (Tabellen 2 und 3 im Anhang). Das Verhältnis des systolischen 
Vorhofdurchmessers zum diastolischen Aortendurchmesser (LA/Ao-Verhältnis) wurde 
ebenfalls berechnet. JACOBS und KNIGHT (1985) führten eine Studie an 41 gesunden nicht 
sedierten Katzen durch. Die Auswertung der M-Mode Messungen erfolgte in Anlehnung an 
die Empfehlungen der American Society of Echocardiography für den Menschen (SAHN u. 
Mitarb. 1978). Es zeigte sich, dass die alleinige Größe des LA sowohl von der Herzfrequenz 
als auch der Körpermasse abhängig ist. Der Quotient aus dem LA-Durchmesser in 
Endsystole und dem der Aorta in Enddiastole (LA/Ao-Verhältnis) gilt dagegen als gewichts-
unabhängiger Index zur Beurteilung der Vorhofgröße (BOON u. Mitarb. 1983; LOMBARD 
1984). JACOBS u. KNIGHT (1985) unterstützen diese Theorie für Katzen in einer weiteren 
Studie, da keine Korrelation zwischen der Körpermasse und dem LA/Ao-Verhältnis gefunden 
werden konnte. Man geht davon aus, dass die Dimensionen des LA und der Aorta unter 
physiologischen Bedingungen proportional zueinander sind. Der Durchmesser der Aorta 
beim ausgewachsenen Tier verändert sich unter pathologischen Bedingungen weniger als 
der des LA, so dass er als innere Referenzstruktur angewandt werden kann (LOMBARD 
1984; HANSSON u. Mitarb. 2002). SODERBERG u. Mitarb. (1983) konnten bei sechs 
Katzen mit HCM eine LA-Vergrößerung und eine Zunahme des LA/Ao-Verhältnisses 
verzeichnen. Sie beschreiben, dass bei Katzen mit LV-Hypertrophie das im M-Mode 
ermittelte LA/Ao-Verhältnis im Mittel bei 1,66 liegt, verglichen mit einem geschätzten 
normalen Verhältnis von 1,00 bei gesunden Katzen. MOISE u. Mitarb. (1986a) untersuchten 
unsedierte Katzen mit Kardiomyopathie im Vergleich zu gesunden unter Anwendung der M-
Mode Echokardiographie. Sie bestätigten bei Katzen mit HCM oder DCM deutlich größere 
Vorhöfe und eine Zunahme des LA/Ao-Verhältnisses. COTE u. Mitarb. (2004) quantifizierten 
echokardiographisch die LA-Vergrößerung anhand des LA/Ao-Verhältnisses. Sie bestätigten 
die bei Menschen und Hund gewonnene Erkenntnis, dass auch bei Katzen mit Vorhof-
flimmern meist ein deutlich vergrößerter LA vorliegt.  
Beim Hund wird beschrieben, dass die 2D-Echokardiographie eine größere Sensitivität zur 
Feststellung einer LA-Vergrößerung als der konventionelle M-Mode zeigt (HANSSON u. 
Mitarb. 2002). Der Vorhofkörper, besonders sein breitester Abschnitt, kann mit der 2D-
Echokardiographie subjektiv beurteilt und ausgemessen werden. Für Hund und Katze 
werden 2D-Messungen des LA in Anlehnung an die Empfehlungen der transthorakalen 
Echokardiographie von THOMAS u. Mitarb. (1993) durchgeführt. Die Messungen spiegeln 
die maximale Größe des atrialen Durchmessers wider und erlauben eine präzisere und 
repräsentativere Einschätzung des Schweregrades einer LA-Vergrößerung (OYAMA 2004). 
PETERSON u. Mitarb. (1993) konnten zeigen, dass Katzen mit Kardiomyopathie eine 
kürzere Überlebenszeit hatten, sobald ein vergrößerter LA festgestellt wurde.  
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Bei gesunden Katzen sollte der antero-posteriore Durchmesser des LA kleiner als 16 mm 
sein (BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000). Er kann auch aus der links-parasternalen 
apikalen Längsachse gemessen werden (O'GRADY M.R. u. Mitarb. 1986). HÄGGSTRÖM u. 
Mitarb. (1994) beschreiben beim Hund die 2D-Darstellung der Aorta und des LA aus dem 
rechts-parasternalen Kurzachsenschnitt in Diastole, der sogenannten „schwedischen 
Methode“. Die Messungen erfolgten in früher Diastole zum Zeitpunkt der geschlossenen 
Aorten- und Pulmonalarterienklappen (HÄGGSTRÖM u. Mitarb. 1994; HANSSON u. Mitarb. 
2002). Beim Hund werden mit dieser Messmethode Normalwerte des LA/Ao-Verhältnis 
zwischen 0,88 und 1,12 angegeben. Für die Katze liegen derzeit keine Referenzwerte des 
LA/Ao-Verhältnisses nach der „schwedischen Methode“ vor. KURTOGLU u. Mitarb. (2000) 
beschreiben in einer Studie am Menschen einen signifikant größeren systolischen sowie 
diastolischen LA-Durchmesser bei Patienten mit diastolischer Dysfunktion im Vergleich zu 
gesunden Individuen.  
Ähnlich der Ermittlung der FS des LV kann die systolische Funktion des LA durch die 
Bestimmung der LA-Verkürzungsfraktion (LA-FS) berechnet werden. Sie stellt einen 
Parameter der globalen LA-Funktion dar und wird von einigen Untersucher mit der LA-
Entleerungsfraktion gleichgesetzt (KURTOGLU u. Mitarb. 2000). In einer Studie mit 11 
Hunden zeigten HONDO u. Mitarb. (1997), dass es zu einer Zunahme der LA-Dimensionen 
zum Zeitpunkt der ventrikulären Systole kommt. Eine passive Verkürzung erfolgt in der 
frühen ventrikulären Diastole, eine aktive Verkürzung zum Zeitpunkt der atrialen Kontraktion. 
Unter konstanter Volumenzufuhr nimmt die LA-Verkürzung prozentual zu. Liegt in Ruhe eine 
physiologische globale LA-Funktion vor, so wird die diastolische Füllung des LV unter 
zunehmender Belastung aufrecht erhalten (JIKUHARA u. Mitarb. 1997). Nimmt die 
Belastung zu, steigert sich die Vorhofverkürzung anfangs proportional zur Druckerhöhung im 
LA. Sie korreliert positiv mit dem maximalen Herzminuten- und Schlagvolumen (JIKUHARA 
u. Mitarb. 1997). Besonders bei Patienten mit HCM liegt ein enger Zusammenhang zwischen 
einer abnehmenden LA-FS und einem steigenden LV enddiastolischen Druck vor 
(BRIGUORI u. Mitarb. 1999). STRICKLAND u. ROUGE (2001) beschreiben in einer Studie 
mit 116 Katzen eine signifikante Korrelation zwischen der LA-FS und dem Vorliegen einer 
kongestiven Herzinsuffizienz. Tiere im kongestiven Herzversagen zeigten eine LA-FS von 
etwa 12 % im Vergleich zu Katzen ohne Kongestion, bei denen Werte von durchschnittlich 
30 % gemessen wurden.  
Die zweidimensionale LA-Flächenverkürzung (LA-FAC) misst das Entleerungsvolumen und 
wird durch die prozentuale Differenz der systolischen zur diastolischen Vorhoffläche 
berechnet (GOTTDIENER u. Mitarb. 2006). Patienten, bei denen eine Herzinsuffizienz 
diagnostiziert wurde, zeigten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine deutliche Abnahme 
der Flächenverkürzung. Dabei spielte es keine Rolle, ob es sich um eine systolische oder 
diastolische Herzinsuffizienz handelte (GOTTDIENER u. Mitarb. 2006). Beim Menschen wird 
das LA Volumen, berechnet aus Flächenmessungen, als Funktionsparameter der LA-
Funktion herangezogen (PRIOLI u. Mitarb. 1998). Analoge tierexperimentelle oder klinische 
Studien zur Validierung dieser Indices bei Katzen liegen nicht vor. Die LA-Größe und 
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Funktion stehen in engem Zusammenhang zu den Doppler-echokardiographischen 
Messungen der LV diastolischen Füllung (APPLETON 1993; TSANG u. Mitarb. 2002a). 
2.3 Die echokardiographische Einschätzung der linksventrikulären 
diastolischen und linksatrialen Funktion  
Die Ergebnisse der klinischen Untersuchung, des EKGs und der Röntgenaufnahmen des 
Thorax sind für die Einschätzung der LV diastolischen und der LA-Funktion wenig spezifisch 
(KITABATAKE u. Mitarb. 1982). Die nicht-invasive Einschätzung der LA-Funktion erfolgt 
durch Volumenmessungen mittels Echokardiographie, Computer- oder Magnetresonanz-
tomographie (BOUDOULAS u. Mitarb. 1995; DERNELLIS u. Mitarb. 1996). Die LA-Funktion 
kann indirekt durch die Analyse der Doppler-echokardiographischen Darstellung des 
Transmitral- und Pulmonalvenenflusses beurteilt werden. Die Interpretation der LA-Funktion 
setzt das Verständnis des LV-Füllungsverhaltens voraus, da der Beitrag der LA-Funktion zur 
LV-Füllung von den diastolischen Eigenschaften der Hauptkammer abhängig ist (BASNIGHT 
u. Mitarb. 1991; APPLETON u. Mitarb. 1993; APPLETON u. Mitarb. 1994; DERNELLIS u. 
Mitarb. 1998). 
Die invasive Herzkatheteruntersuchung gilt als „Gold-Standard“ der Diagnostik der LV 
diastolischen Funktionsstörungen. Die invasive Einschätzung der LV-Relaxation erfolgt durch 
die Bestimmung der maximalen negativen Druckabfallrate (dP/dt min) und der 
Zeitkonstanten der isovolumischen Relaxation, „tau“ (τ) (KATO u. Mitarb. 2003; SCHMIDT u. 
PIESKE 2005). Letztere quantifiziert die LV-Relaxation, da sie den exponentiellen 
Druckabfall während der isovolumischen Erschlaffungsphase beschreibt (APPLETON u. 
Mitarb. 2000). Erhöht sich der LV enddiastolische Druck, so kommt es zu einer Verlängerung 
von „tau“, die Relaxation ist gestört. Die LV-Dehnbarkeit oder Compliance und ihr Reziprok, 
die Steifigkeit, werden durch die invasive Beurteilung von Druck-Volumen-Kurven bestimmt 
(RANKIN u. Mitarb. 1980; LORELL u. Mitarb. 1990). Eine verminderte Compliance führt zu 
einer Zunahme der LV-Steifigkeit, so dass bei konstantem diastolischen Einstromvolumen 
ein höherer LV enddiastolischer Druck entsteht (ZILE u. BRUTSAERT 2002; AURIGEMMA 
u. GAASCH 2004). Die invasiven Messungen der Drücke und Volumina des LA und LV sind 
präzise und zuverlässig. Sie sind jedoch apparativ und technisch aufwendig und daher in der 
routinemäßigen klinischen Anwendung nicht praktikabel (OH u. Mitarb. 1997; SCHMIDT u. 
PIESKE 2005).  
Nicht-invasive Modalitäten wie die Radionuklidventrikulographie, Computer- und Magnet-
resonanztomographie können die LV diastolische und LA-Funktion indirekt einschätzen, 
indem Veränderungen der Volumina während der Diastole analysiert werden (OH u. Mitarb. 
1997). Katzen müssen für diese Untersuchungsmethoden sediert werden, welches den 
routinemäßigen Einsatz limitiert. Die transthorakale Echokardiographie begann unter 
Anwendung des M-Modes die diastolischen Volumenänderungen zu untersuchen. Heute 
spielt die Echokardiographie eine zentrale Rolle bei der Diagnostik der diastolischen 
Herzinsuffizienz (SCHMIDT u. PIESKE 2005). Anfang der achtziger Jahre beschreiben 
KITABATAKE u. Mitarb. (1982) erstmals Doppler-echokardiographische Untersuchungen der 
diastolischen Blutflussgeschwindigkeiten, die für eine Einschätzung der LV diastolischen 
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Funktion herangezogen werden können. Unterschiedliche Doppler-echokardiographische 
Verfahren ermöglichen heutzutage die indirekte Einschätzung der LV-Relaxation und 
Compliance durch die Analyse des transmitralen Blutflusses, des Pulmonalvenenflusses, der 
Messungen der isovolumischen Relaxationszeit (IVRT) sowie der Analyse der Mitral-
ringbewegung im Gewebedoppler (HOFMANN 2004; SCHMIDT u. PIESKE 2005). Diese 
Untersuchungsmethoden wurden im vergangenen Jahrhundert invasiv validiert. Die 
zuverlässige Interpretation der Füllungsparameter durch die zweidimensional gestützte 
Doppler-Echokardiographie setzt allerdings eine optimale Darstellung der Flussgeschwindig-
keitssignale voraus (DING u. Mitarb. 1991; APPLETON u. Mitarb. 1997; MANTERO u. 
Mitarb. 1998). Zur korrekten Interpretation der echokardiographischen Parameter der LV 
diastolischen und LA-Funktion, gehört außerdem die Untersuchung der kardialen Anatomie 
der Kammern und Gefäße, der regionalen LV-Wandbewegung, der Beschaffenheit der 
einzelnen Klappen und des Perikards sowie die Einschätzung der LV systolischen Funktion 
(OH u. Mitarb. 1997). 
2.3.1 Die Doppler-echokardiographische Einschätzung des Transmitralflusses 
Mit Hilfe der Doppler-Echokardiographie kann die LV diastolische Füllung entlang der 
Mitralklappe erfasst werden (APPLETON u. Mitarb. 1988; WEYMAN 1994; STÖRK 1994). In 
der Regel werden zwei Flusswellen dargestellt. Die E-Welle entsteht durch den passiven 
frühdiastolischen transmitralen Blutfluss und spiegelt den frühdiastolischen Druckgradient 
zwischen LA und LV wider (NISHIMURA u. Mitarb. 1989a). Die Maximalgeschwindigkeit der 
E-Welle wird durch den LA-Druck zum Zeitpunkt der Mitralklappenöffnung, die LV systolische 
Funktion, die LV-Relaxation und der atrialen und ventrikulären Compliance beeinflusst 
(ISHIDA u. Mitarb. 1986; YAMAMOTO u. Mitarb. 1996; PASQUET u. Mitarb. 1999). Anhand 
der E-Welle kann die LA-Weiterleitungsfunktion eingeschätzt werden, da das Blut in dieser 
Phase aus den Pulmonalvenen in den LV fließt (ROSSVOLL u. HATLE 1993; YAMAMOTO 
u. Mitarb. 1996). Die aktive Vorhofkontraktion findet in der späten Diastole statt und stellt 
sich in der Doppler-Echokardiographie als spätdiastolische Flusswelle (A-Welle) dar 
(APPLETON u. Mitarb. 1988; WEYMAN 1994). Die Maximalgeschwindigkeit der A-Welle 
wird in erster Linie durch die Kontraktilität des Vorhofmyokards, den Druckgradienten 
zwischen LA und LV und dem LA-Druck bestimmt. Sie korreliert positiv mit der LV-FS und 
der apikalen Mitralringbewegung (ROSSVOLL u. HATLE 1993). Die Beurteilung der 
Geschwindigkeit und Dauer der A-Welle sind wichtige Parameter zur Einschätzung der 
atrialen Kontraktion bzw. Boosterfunktion (PIOTROWSKI u. Mitarb. 2000). Um den aktiven 
atrialen Anteil der LV-Füllung einzuschätzen wird das E/A-Verhältnis berechnet 
(KITABATAKE u. Mitarb. 1982; APPLETON u. Mitarb. 1988; APPLETON 1993; YAMAMOTO 
u. Mitarb. 1996; PRIOLI u. Mitarb. 1998). Je niedriger dieses, umso mehr trägt der Vorhof 
der ventrikulären Füllung bei (KONO u. Mitarb. 1992). Beim Menschen wird beschrieben, 
dass der atriale Anteil der Ventrikelfüllung mit dem Alter zunimmt, während die passive 
Füllung abnimmt (BENJAMIN u. Mitarb. 1992; WEYMAN 1994; OH u. Mitarb. 1997; 
APPLETON u. Mitarb. 2000).  
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APPLETON (1991) untersuchte den Einfluss der Herzfrequenz auf die E- und A-Welle an 
leicht sedierten Hunden mittels Herzschrittmacher und Chronotropika. Bei Tachykardien 
kann es zu einer Zunahme der Geschwindigkeit der A-Welle kommen. Nimmt die 
Herzfrequenz weiter zu, so tritt die Vorhofkontraktion noch vor der Öffnung der Mitralklappe 
ein. Das transmitrale Blutflussmuster stellt sich dann als eine fusionierte Welle dar, so dass 
eine Unterscheidung beider Wellen nicht möglich ist (APPLETON 1991; YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1995; NAGUEH u. Mitarb. 1998; SOHN u. Mitarb. 1999). Katzen neigen unter den 
Umständen der tierärztlichen Untersuchung zu Herzfrequenzen über 200 Schlägen/min, 
welches die Interpretation des E/A-Verhältnisses erschwert (SISSON u. Mitarb. 1999; 
BONAGURA 1994). SANTILLI und BUSSADORI (1998) beschreiben bei der Katze eine 
klare Trennung beider Wellen bei einer Herzfrequenz unter 170 Schlägen/min. Andere 
Autoren zeigen Ergebnisse, bei denen ein einphasisches Transmitralmuster bei einer 
Herzfrequenz < 220 Schlägen/min (SCHILLE 1999), bzw. ab einer Herzfrequenz 
von > 150 Schlägen/min (STEPIEN 2000) aufgezeichnet werden kann. 
2.3.2 Die Gewebedoppleruntersuchung der Mitralringbewegung 
Die Gewebedoppleruntersuchung des Mitralringes stellt eine Modifizierung der konven-
tionellen Doppler-Technik dar. Sie misst die regionalen myokardialen Geschwindigkeiten 
während des Herzzyklus (ISAAZ u. Mitarb. 1989; UEMATSU u. Mitarb. 1995). Diese liefert 
wichtige Informationen über die Kontraktion und Relaxation des Myokards (RAKOWSKI u. 
Mitarb. 1996; GULATI u. Mitarb. 1996; PASQUET u. Mitarb. 1999). Die myokardialen Fasern 
besitzen eine gemeinsame Insertionsstelle am fibrösen Anteil des Mitralringes. Der kardiale 
Apex ist somit während des Herzzyklus mit der Herzbasis fixiert, d.h. der Mitralring bewegt 
sich auf den Apex zu. Die myokardialen Fasern werden folglich kaum durch die Translation 
des Herzen beeinflusst (PASQUET u. Mitarb. 1999). Im Gegensatz zum Doppler-
Blutflusssignal sind die myokardialen Geschwindigkeiten durch eine hohe Intensität des 
Signals und niedrigere Geschwindigkeiten gekennzeichnet (NIXDORFF 1997; APPLETON u. 
Mitarb. 2000). In der Regel betragen sie weniger als 30 cm/s (ISAAZ u. Mitarb. 1989; 
CHETBOUL u. POUCHELON 2004). Eine einheitliche Bezeichnung der Gewebe-
Dopplersignale liegt bisher nicht vor. So wird das frühdiastolische Exkursionsgeschwindig-
keitssignal als Ea (NAGUEH u. Mitarb. 1997; FROMMELT 1999; OYAMA u. Mitarb. 2004; 
MCMAHON u. Mitarb. 2004), Em (HASEGAWA u. Mitarb. 2003; WANG u. Mitarb. 2003) oder 
E´ (SOHN u. Mitarb. 1999; OMMEN u. Mitarb. 2000; BRUCH u. Mitarb. 2005) bezeichnet. 
Die Geschwindigkeiten des lateralen und septalen Mitralringes sind beim gesunden 
Individuum nicht identisch. Es wird diskutiert, dass diese Ungleichheit physiologisch und für 
die Aufrechterhaltung der kardialen Funktion verantwortlich ist (BRUTSAERT 1987; KOFFAS 
u. Mitarb. 2006). Bei der gesunden Katze fallen im Bereich der LV freien Wand höhere 
Amplituden als im Bereich des Septums auf. Dieses wird durch eine höhere Compliance der 
freien Wand begründet. Katzen mit HCM zeigen für die unterschiedlichen Messbereiche 
jedoch kaum Unterschiede (KOFFAS u. Mitarb. 2006). 
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Bei Patienten im Sinusrhythmus ähnelt das Muster der myokardialen Mitralringbewegung 
dem des transmitralen Blutflusses. Man unterscheidet eine systolische Exkursionswelle (Sa), 
an die sich nach der isovolumischen Relaxation eine früh- (Ea) und eine spätdiastolische 
(Aa) Exkursionswelle anschließen (ISAAZ u. Mitarb. 1989; NAGUEH u. Mitarb. 1997; 
CHETBOUL u. POUCHELON 2004). Bei einer physiologischen LV diastolischen Funktion 
erlangt die frühdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit ihr Maximum zeitlich vor der 
transmitralen E-Welle (APPLETON u. Mitarb. 2000) und ist im Gegensatz zu dieser relativ 
vorlastunabhängig. Die Maximalgeschwindigkeit der frühdiastolischen myokardialen 
Bewegung spiegelt die Rate der myokardialen Relaxation wider und steht in enger Relation 
zu der Zeitkonstanten der LV-Relaxation „tau“ (APPLETON u. Mitarb. 1988; GULATI u. 
Mitarb. 1996; SOHN u. Mitarb. 1997). An einem Experiment mit Hunden wurde verdeutlicht, 
dass die Maximalgeschwindigkeit von Ea bei fortschreitender Herzinsuffizienz abnimmt. 
Dieses spiegelt die progressive Relaxationsstörung bei Entwicklung der diastolischen 
Dysfunktion wider (HASEGAWA u. Mitarb. 2003; BRUCH u. Mitarb. 2005). Eine Abnahme 
von Ea kann durch eine myokardiale Ischämie, eine Hypertrophie des Myokards, eine 
verzögerte LV-Relaxation oder eine gestörte LV-Compliance hervorgerufen werden (WANG 
u. Mitarb. 2003). Mit Voranschreiten der diastolischen Dysfunktion nimmt Ea unabhängig von 
der Vorlastkompensation kontinuierlich ab (FARIAS u. Mitarb. 2003). SOHN u. Mitarb. (1997) 
beschreiben eine Abnahme von Ea bei Patienten mit LV diastolischer Dysfunktion, die durch 
eine Pseudonormalisierung des transmitralen Blutflussmusters auffallen. Menschen mit HCM 
weisen im okkulten Stadium der Erkrankung ein vermindertes Ea auf. Dies wird zur 
Früherkennung der erblich bedingten HCM herangezogen (NAGUEH u. Mitarb. 2001). Für 
die septale frühdiastolische Mitralringbewegung wurden bei sieben herzgesunden 
menschlichen Probanden Mittelwerte von 11,4 ± 1,6 cm/s und für die laterale 15,0 ± 6,0 cm/s 
gemessen (FIRSTENBERG u. Mitarb. 2000). NAGUEH u. Mitarb. (1999) untersuchten 35 
Erwachsene mit HCM, bei denen der Mittelwert für Ea 6,7 ± 1,7 cm/s betrug. Bei gesunden 
Kindern wurden Mittelwerte von 17,1 bis 19,5 cm/s ermittelt (SWAMINATHAN u. Mitarb. 
2003). Kindern mit HCM zeigten signifikant niedrigere Werte für Ea als Kinder der gesunden 
Kontrollgruppe, wogegen der Transmitralfluss keinen Unterschied aufwies (MCMAHON u. 
Mitarb. 2004). GAVAGHAN u. Mitarb. (1999) beschreiben bei gesunden Katzen einen 
Mittelwert von Ea von 12,6 cm/s, bei Katzen mit HCM und RCM Mittelwerte von 7 cm/s bzw. 
7,5 cm/s. Katzen mit HCM zeigten niedrigere diastolischen Myokardgeschwindigkeiten, die 
Akzeleration sowie die Dezeleration und die im Gewebedoppler gemessene IVRT waren 
verlängert. KOFFAS u. Mitarb. (2006) bestätigten niedrigere Werte für Ea bei Katzen mit 
HCM im Vergleich zu herzgesunden Tieren. Beträgt Ea im Bereich der LV freien 
Wand < 7,2 cm/s, so liegt mit einer Sensitivität von 92 % eine HCM vor (Tabelle 4 im 
Anhang).  
Die spätdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit Aa steht für die passive myokardiale 
Dehnung, die infolge der LA-Kontraktion entsteht (DE BOECK u. Mitarb. 2003). Sie stellt eine 
einfache Methode zur Darstellung der LA-Funktion bei unterschiedlichen Erkrankungen dar 
(COSTA u. Mitarb. 2005). Bei 47 - 64 % der untersuchten Katzen fusionieren jedoch beide 
Exkursionsgeschwindigkeiten aufgrund der hohen Herzfrequenz (CHETBOUL u. 
POUCHELON 2004). Die fusionierte Geschwindigkeit hat in der Regel eine hohe Amplitude, 
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die durch den erhöhten Anteil der atrialen Kontraktion erklärt werden kann (KOFFAS u. 
Mitarb. 2006). Das Verhältnis zwischen Ea und Aa ist beim erwachsenen Menschen 
altersabhängig (FROMMELT 1999). Mit dem Alter nimmt die Ea Geschwindigkeit ab und die 
Aa Geschwindigkeit zu, so dass das Verhältnis < 1 liegt (DE SUTTER u. Mitarb. 2005). Die 
Geschwindigkeiten des septalen Mitralringes verändern sich beim Menschen im Alter von 40 
bis 50 Jahren, die des lateralen erst im Alter von 60 Jahren (ALAM u. Mitarb. 1999; SOHN u. 
Mitarb. 1999). Bei herzgesunden Katzen wurde eine Altersabhängigkeit von Ea festgestellt, 
so dass die altersbedingte Abnahme wie beim Menschen auch für diese Tierart zutrifft 
(KOFFAS u. Mitarb. 2006).  
Die myokardialen Geschwindigkeiten sind im Vergleich zu Blutflussvariablen von der Vorlast 
und der LV systolischen Funktion relativ unabhängig (FLEMING u. Mitarb. 1994; SHIMIZU u. 
Mitarb. 1998; OKI u. Mitarb. 2000). Ein Versuch an Hunden zeigte, dass weder eine Infusion 
mit Kochsalzlösung, noch die Applikation von Nitroglyzerin einen Einfluss auf die Maximal-
geschwindigkeit von Ea ausüben. Daraus konnte man ableiten, dass Ea nicht durch eine 
kompensatorische Erhöhung der Vorlast bei Vorliegen einer diastolischen Dysfunktion 
beeinflusst wird (SOHN u. Mitarb. 1997). Allerdings ergab eine Untersuchung an sieben 
herzgesunden menschlichen Probanden mit normaler LV-Relaxation einen gewissen 
Einfluss der Vorlast auf die septale Ea (FIRSTENBERG u. Mitarb. 2000). Dieser Einfluss 
nimmt ab, sobald die Zeitkonstante „tau“ gestört ist (NAGUEH u. Mitarb. 1998). SCHOBER 
u. Mitarb. (2003) zeigten an gesunden narkotisierten Katzen, dass die Maximalgeschwindig-
keiten der systolischen und diastolischen Exkursionsgeschwindigkeiten bei zunehmender 
Vorlast zunehmen.  
Der Quotient zwischen dem frühdiastolischen Transmitralfluss und der im Gewebedoppler 
ermittelten frühdiastolischen Exkursionsgeschwindigkeit des Mitralringes (E/Ea-Verhältnis) ist 
ein wichtiger Parameter zur Einschätzung des LV-Füllungsdruckes (NAGUEH u. Mitarb. 
1997; NAGUEH u. Mitarb. 1998; NAGUEH u. Mitarb. 1999; SOHN u. Mitarb. 1999). Durch 
die Berechnung dieses Verhältnisses wird der Einfluss der Vorlast auf den Transmitralfluss 
„korrigiert“ (SOHN u. Mitarb. 1997; NAGUEH u. Mitarb. 1997; OYAMA u. Mitarb. 2004). Liegt 
eine diastolische Dysfunktion mit Zunahme des LA-Druckes vor, so nimmt die 
Geschwindigkeit der transmitralen E-Welle zu, wogegen Ea niedrig oder normal bleibt. Das 
E/Ea-Verhältnis eignet sich folglich auch als nicht-invasiver Parameter zur Einschätzung des 
LA-Druckes (FROMMELT 1999). Dieses wird durch ein Experiment an Hunden bestätigt, bei 
denen experimentell eine akute Mitralinsuffizienz hervorgerufen wurde. Das E/Ea-Verhältnis 
zeigte bei diesen Tieren eine gute Korrelation zu den invasiv gemessenen LA-Drücken 
(OYAMA u. Mitarb. 2004). NAGUEH u. Mitarb. (1999) verglichen die Einschätzung des LV-
Füllungsdruckes bei Menschen mit HCM anhand des E/Ea-Verhältnisses und Ergebnissen 
der Katheteruntersuchung und stellten eine gute Übereinstimmung fest. BRUCH u. 
Mitarb. (2005) beschreiben in einer Gruppe von Patienten mit diastolischer Herzinsuffizienz 
eine signifikante Korrelation des E/Ea-Verhältnisses mit dem LV enddiastolischen Druck und 
dem pulmonalkapillären Verschlussdruck (PCWP). Weitere Studien bestätigen den 
Zusammenhang zwischen dem E/Ea-Verhältnis und dem PCWP bei Patienten mit gestörter 
oder pseudonormaler LV-Relaxation (NAGUEH u. Mitarb. 1997) und bei Patienten mit 
Literaturübersicht 
20 
 
Tachykardien (SOHN u. Mitarb. 1997). Bei sieben herzgesunden Probanden konnte 
dagegen kein Zusammenhang des E/Ea-Verhältnis und PCWP nachgewiesen werden 
(FIRSTENBERG u. Mitarb. 2000). Eine Studie an gesunden Kindern im Alter von 1 bis 18 
Jahren zeigte einen Wert für das E/Ea-Verhältnis von 5,1 ± 1,1 (SWAMINATHAN u. Mitarb. 
2003). Beim erwachsenen Menschen kann ein E/Ea-Verhältnis von > 8 mit einer Sensitivität 
von 65 % und Spezifität von 74 % hinweisend für einen erhöhten LV-Füllungsdruck sein 
(SOHN u. Mitarb. 1999). Ein E/Ea-Verhältnis von > 11 zeigt mit einer Sensitivität von 94 % 
und einer Spezifität von 90 % einen LV enddiastolischen Druck über 15 mmHg (OMMEN u. 
Mitarb. 2000; BRUCH u. Mitarb. 2005).  
Ein Vorteil des E/Ea-Verhältnisses ist die generelle Anwendbarkeit bei Patienten im 
Sinusrhythmus, mit Tachykardien oder Vorhofflimmern. Liegt eine Fusion der Wellen im 
Transmitralfluss und im Gewebedoppler vor, so wird empfohlen, die fusionierten Werte als E-
Welle und Ea zu beurteilen. Das Verhältnis beider fusionierter Werte lässt verlässliche 
Aussagen über die Füllungsdrücke zu (NAGUEH u. Mitarb. 1998; SOHN u. Mitarb. 1999).  
2.3.3 Die Doppler-echokardiographische Untersuchung des 
Pulmonalvenenflusses  
Die Doppler-echokardiographische Untersuchung des Pulmonalvenenflusses liefert 
zusätzliche Informationen zur LV diastolischen und LA-Funktion (APPLETON u. Mitarb. 
1988; BASNIGHT u. Mitarb. 1991; KLEIN u. Mitarb. 1991; PIOTROWSKI u. Mitarb. 2000). 
Anhand invasiver Studien wurde ein pulsierender Blutfluss bei Erwachsenen, bei Kindern 
(ABDURRAHAMAN u. Mitarb. 1998) und bei Hunden (SCHOBER u. Mitarb. 1998; CHIANG 
u. Mitarb. 1998) in den Pulmonalvenen festgestellt. In einer weiteren Studie an Hunden 
wurde eine negative Korrelation zwischen der systolischen Flussgeschwindigkeit der 
Pulmonalvenen und dem mittleren atrialen Druck nachgewiesen (HONDO u. Mitarb. 1997). 
Die Füllungsgeschwindigkeiten stellen die phasischen Änderungen des LA-Druckes sowie 
der LA-Füllung dar und erlauben dadurch Aussagen über den LV-Füllungsdruck, die LV-
Steifigkeit und die LA-Funktion (KEREN u. Mitarb. 1985; NISHIMURA u. Mitarb. 1990). 
Verschiedene physiologische Faktoren üben Einfluss auf den Pulmonalvenenfluss aus. 
Hierzu zählen die Vorlast, die LV-Funktion, die LA-Kontraktion und Compliance, das Alter 
und die Herzfrequenz (AKITA u. Mitarb. 1995; APPLETON 1997; HONDO u. Mitarb. 1997; 
SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a).  
Charakterisiert wird der Pulmonalvenenfluss durch drei separate Wellen, der systolischen, 
der diastolischen Welle und der atrialen Rückflusswelle (APPLETON u. Mitarb. 1997; 
APPLETON 1997; APPLETON u. Mitarb. 2000). Der systolische und diastolische 
Vorwärtsfluss der Pulmonalvenen entsteht als Folge des Druckgradienten zwischen den 
Pulmonalvenen und dem LA. Die antegrade Flussgeschwindigkeit in der frühen ventrikulären 
Systole (S1) beschreibt die LA-Relaxation, die zu einem Druckabfall im Vorhof führt (HOIT u. 
Mitarb. 1992; APPLETON 1997; OH u. Mitarb. 1997). Zudem wird sie durch die Zunahme 
des LA-Volumens infolge der apikalen Vorwärtsbewegung des Mitralannulus bedingt 
(SMISETH u. Mitarb. 1999; PITSAVOS u. Mitarb. 2000). Die spätsystolische Welle (S2) 
entsteht durch die Zunahme des Druckes in den Pulmonalvenen infolge der 
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rechtsventrikulären Systole und wird vom LA-Druck, der LA-Compliance und der LV 
systolischen Funktion beeinflusst (HOIT u. Mitarb. 1992; APPLETON 1997; OH u. Mitarb. 
1997; SMISETH u. Mitarb. 1999). In der Regel wird die größere S-Welle zur Interpretation 
der Blutflussgeschwindigkeiten herangezogen (SCHOBER u. Mitarb. 1998). Die systolische 
Fraktion ist abhängig von der atrialen Größe und Funktion (BASNIGHT u. Mitarb. 1991; 
PASQUET u. Mitarb. 1999) und stellt einen validierten Parameter der LA-Reservoirfunktion 
und Compliance dar (KEREN u. Mitarb. 1986; KEREN u. Mitarb. 1988; YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1996; HONDO u. Mitarb. 1997; OKI u. Mitarb. 1998; DAOUND u. Mitarb. 1999; 
BARBIER u. Mitarb. 2000; TABATA u. Mitarb. 2003). Liegt ein erhöhter LA-Druck vor, so ist 
die systolische Füllung des LA aus den Pulmonalvenen vermindert (RAKOWSKI u. Mitarb. 
1996). Bei Hunden führt eine Erhöhung der Herzfrequenz zu einer Zunahme der 
Maximalgeschwindigkeit der S-Welle (SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a). Die 
Maximalgeschwindigkeit und das Geschwindigkeitszeitintegral der S-Welle nimmt bei 
Menschen mit HCM ab, da die LV-Relaxationsstörung zu einer abnormalen LV-Füllung führt 
(TORRECILLA u. Mitarb. 1999).  
Die diastolische Flusswelle (D-Welle) entsteht durch Öffnung der Mitralklappe in der frühen 
Diastole und korreliert mit dem frühdiastolischen Blutfluss, dass im Transmitralfluss durch die 
E-Welle dargestellt wird (ROSSVOLL u. HATLE 1993; YAMAMOTO u. Mitarb. 1996; 
HONDO u. Mitarb. 1997). Sie wird herangezogen, um die LA-Weiterleitungsfunktion 
einzuschätzen (KEREN u. Mitarb. 1986; KUECHERER u. Mitarb. 1990; RAKOWSKI u. 
Mitarb. 1996) und ist von der LV-Relaxation und Steifigkeit sowie der globalen LA-Funktion 
abhängig (TABATA u. Mitarb. 2003). Liegt eine gestörte LV-Relaxation vor, so kommt es zu 
einem langsameren Druckabfall im LV. Dieses verringert die LA Druckabfallrate, so dass es 
zu einer reduzierten LA Füllung in Diastole kommt (RAKOWSKI u. Mitarb. 1996). Die Vorlast 
übt nur einen geringen Einfluss auf die D-Welle aus (AKITA u. Mitarb. 1995).  
Das berechnete Verhältnis aus beiden Wellen (S/D-Verhältnis) korreliert positiv mit 
Änderungen des LA-Druckes bei erhaltener LV-Funktion und gibt damit Aufschluss über die 
LA-Reservoirfunktion (HOIT u. Mitarb. 1992; AKITA u. Mitarb. 1995; TABATA u. Mitarb. 
2003). Für den Menschen ist beschrieben, dass sich ein normales Pulmonalvenen-
flussmuster durch eine große S-Welle und eine etwas kleinere D-Welle darstellt 
(YAMAMOTO u. Mitarb. 1996). Beim Hund ist die systolische Komponente wie beim 
Menschen meist biphasisch. Ihre Maximalgeschwindigkeit ist kleiner als die der diastolischen 
Komponente und entspricht somit den Ergebnissen bei Kindern (SCHOBER u. Mitarb. 1998; 
CHIANG u. Mitarb. 1998; O´LEARY 1999). Anhand der echokardiographischen 
Untersuchung von 20 gesunden Katzen konnten SANTILLI und BUSSADORI (1998) 
feststellen, dass auch bei dieser Tierart die S-Welle geringgradig niedriger bzw. gleich der 
Geschwindigkeit der D-Welle ist. Diese Erkenntnis wurde von KOFFAS u. Mitarb. (2004) 
durch eine weitere Studie an 20 gesunden Katzen bestätigt, bei denen ein S/D-Verhältnis 
von 1,01 ± 0,34 berechnet wurde. Sie konnten außerdem bei asymptomatischen Katzen mit 
HCM ein S/D-Verhältnis von 1,63 ± 0,23 und bei Katzen mit HCM und kongestiver 
Herzinsuffizienz von 0,48 ± 0,3 feststellen. Erklärungen für diesen Unterschied im Vergleich 
zu Ergebnissen des erwachsenen Menschen können das Alter der untersuchten Patienten, 
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die Platzierung des Doppler-Gates in der Pulmonalvene, die Herzfrequenz, die 
Körperhaltung, unterschiedliche Füllungskonditionen oder spezies-spezifische LA und LV-
Eigenschaften sein (KEREN u. Mitarb. 1985; SMALLHORN u. Mitarb. 1987; KUECHERER u. 
Mitarb. 1990; MASUYAMA u. Mitarb. 1991; ROSSVOLL u. HATLE 1993; SCHOBER u. 
Mitarb. 1998).  
Während der atrialen Kontraktion fließt Blut aus dem Vorhof antegrad in den Ventrikel. Da 
der Druck in den Pulmonalvenen unter den Druck im LA fällt, kommt es auch zu einem 
retrograden Blutfluss in die klappenlosen Pulmonalvenen (RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; OH 
u. Mitarb. 1997). Die Maximalgeschwindigkeit sowie die Dauer der atrialen Rückflusswelle 
(AR-Welle) sind Parameter zur Einschätzung der LA-Systole und Compliance (YAMAMOTO 
u. Mitarb. 1996; BONAGURA u. Mitarb. 1998; PIOTROWSKI u. Mitarb. 2000; TABATA u. 
Mitarb. 2003; BUKACHI u. Mitarb. 2005). Die AR-Welle wird durch das Alter, die 
Herzfrequenz, den LA und LV enddiastolischen Druck, die LA-Kontraktilität, der Compliance 
der Pulmonalvenen, des LA und LV beeinflusst (NISHIMURA u. Mitarb. 1989a; NISHIMURA 
u. Mitarb. 1989b; KUECHERER u. Mitarb. 1990; RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; APPLETON u. 
Mitarb. 2000). Bei Hunden ist beschrieben, dass die AR-Welle mittels transthorakaler 
Echokardiographie nur bei 55 % der Tiere dargestellt werden kann (CHIANG u. Mitarb. 
1998). Dieses entspricht Beobachtungen beim Menschen, bei denen die Beurteilung durch 
transösophageale Echokardiographie bevorzugt wird (TORRECILLA u. Mitarb. 1999; 
TABATA u. Mitarb. 2003). Eine weitere Studie an 14 gesunden Hunden unterschiedlicher 
Rassen konnte allerdings bei allen Hunden die AR-Welle mittels transthorakaler 
Echokardiographie deutlich darstellen (SCHOBER u. Mitarb. 1998). Studien an Katzen 
konnten zeigen, dass sich die AR-Welle gut darstellen lässt (SANTILLI u. BUSSADORI 
1998; KOFFAS u. Mitarb. 2004). Kommt es als Folge einer LV diastolischen Dysfunktion zu 
einer Erhöhung des enddiastolischen Druckes, so nimmt die atriale Nachlast zu. Ein höheres 
Blutvolumen wird retrograd in die Pulmonalvenen gepumpt und kann bei ungestörter 
systolischer Funktion des LA zu einer Zunahme der Maximalgeschwindigkeit und Dauer der 
AR-Welle führen (APPLETON 1997). Im Gegensatz zur S- und D-Welle zeigt die 
Geschwindigkeit der AR-Welle bei Patienten mit HCM eine gute Korrelation zum mittleren 
pulmonalkapillären Druck (ITO u. Mitarb. 2000). Bei gestörter LV-Relaxation nimmt die AR-
Welle zu, da in der Regel die LA-Kontraktion kompensatorisch gesteigert ist (YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1996). Eine Rückflussgeschwindigkeit von mehr als 0,35 m/s gilt beim herzkranken 
Menschen als spezifisch für einen LV enddiastolischen Druck über 15 mmHg (NISHIMURA 
u. Mitarb. 1990). Bei einer herzgesunden Kontrollgruppe konnten Werte für die AR-Dauer 
von 100 ± 21 ms, bei einer Gruppe an HCM erkrankten Menschen dagegen eine verlängerte 
Dauer von 132 ± 38 ms gemessen werden (TORRECILLA u. Mitarb. 1999).  
Stellt man die Dauer der transmitralen A-Welle in Verhältnis zu der Dauer der AR-Welle 
(A/AR-Verhältnis), so erhält man wichtige Informationen über hämodynamische 
Abnormalitäten zwischen LA und LV (OKI u. Mitarb. 1997a). Das errechnete Verhältnis gilt 
als Indikator der LV-Compliance (APPLETON 1993; ROSSVOLL u. HATLE 1993; 
YAMAMOTO u. Mitarb. 1997). Bei der LA-Kontraktion eines gesunden Herzen sollte das 
spätdiastolische transmitrale Volumen höher und die Flussdauer in den LV länger dauern als 
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der atriale Rückfluss in die Pulmonalvenen (ROSSVOLL u. HATLE 1993; YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1997). Mit steigendem enddiastolischem Druck nimmt die LV-Compliance ab und der 
LV-Druck übersteigt den LA-Druck zeitlich früher (RAKOWSKI u. Mitarb. 1996). 
Dementsprechend fließt das Blut vorzugsweise retrograd in die Pulmonalvenen, wodurch es 
zu einer höheren und verlängerten AR-Welle kommen kann (MATSUDA u. Mitarb. 1990; 
RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; TABATA u. Mitarb. 2003). Bei gesunden narkotisierten Katzen 
konnte kein Zusammenhang zwischen dem A/AR-Verhältnis und dem LV enddiastolischen 
Druck nachgewiesen werden (SCHOBER u. Mitarb. 2003). Die Dauer der AR-Welle sowie 
das A/AR-Verhältnis sind beim Menschen (KLEIN u. Mitarb. 1998) und beim Hund 
(SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a) altersabhängig. 
2.3.4 Die isovolumische Relaxationszeit 
Die LV isovolumische Relaxationszeit (IVRT) wird durch das Zeitintervall zwischen dem 
Klappenschluss der Aorta und der Öffnung der Mitralklappe charakterisiert. Die Relaxation 
beginnt bereits vor dem Schluss der Aortenklappe und ist nicht identisch mit der 
isovolumischen Relaxationsrate, da sie die Dauer misst (APPLETON u. Mitarb. 1988; 
STÖRK 1994). Bei geschlossener Aorten- und Mitralklappe fällt der Druck im LV bei 
konstantem Volumen steil ab (APPLETON u. Mitarb. 1988; LEE u. Mitarb. 1990). Dieses 
Intervall wird primär durch den Zeitpunkt der Mitralklappenöffnung bestimmt, welche durch 
die LV-Relaxationsrate und den LA-Druck beeinflusst wird (APPLETON u. Mitarb. 1988; 
NISHIMURA u. Mitarb. 1989b). Dieser Parameter scheint auch bei der Katze ein sinnvoller 
Indikator der LV-Relaxation zu sein. SCHOBER u. Mitarb. (2003) untersuchten die IVRT an 
sieben narkotisierten gesunden Katzen. Anhand medikamenteller Einflüsse konnten sie 
einen Zusammenhang zwischen IVRT, der Zeitkonstanten „tau“ und dem LV 
enddiastolischen Druck nachweisen. Eine verlängerte IVRT wird mit einer gestörten LV-
Relaxation bei normalem Füllungsdruck in Verbindung gebracht (APPLETON u. Mitarb. 
1993; APPLETON u. Mitarb. 2000). Die IVRT kann auch im Gewebedoppler zwischen Sa 
und Ea gemessen werden und ist bei Katzen mit HCM verlängert (GAVAGHAN u. Mitarb. 
1999; KOFFAS u. Mitarb. 2006). Eine verkürzte IVRT spricht für eine verfrühte Öffnung der 
Mitralklappe (APPLETON u. Mitarb. 1993). Schreitet eine chronische Herzinsuffizienz voran, 
so kommt es zu einer Zunahme des LA-Druckes. Dieser erhöht den Druckgradienten 
zwischen Vorhof und Kammer, so dass die frühdiastolische Füllungsrate zunimmt (OHNO u. 
Mitarb. 1994) und die IVRT verkürzt ist (APPLETON u. Mitarb. 2000; GIBSON u. FRASER 
2003). Veränderungen der Vor- und Nachlast, der Herzfrequenz und des Alters des 
Patienten beeinflussen die IVRT (LITTLE u. DOWNES 1990; STÖRK 1994). Bei einer 
erhöhten Herzfrequenz ist die IVRT kürzer, so dass die diastolische Füllungszeit abnimmt 
(GAVAGHAN u. Mitarb. 1999). 
SANTILLI und BUSSADORI (1998) waren die ersten, die die diastolischen Füllungsmuster 
der Mitralklappe und der Pulmonalvenen mit Hilfe der gepulsten Echokardiographie an 
gesunden Katzen durchführten. Ihnen stand eine Gruppe von 20 gesunden, nicht sedierten 
Katzen zur Verfügung (Tabelle 4 im Anhang). Normalwerte wurden für die IVRT, den 
transmitralen Blutfluss und den Pulmonalvenenfluss ermittelt. BRIGHT u. Mitarb. (1999) 
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führten an einer Gruppe von 14 sedierten Katzen mit HCM ausführliche echokardio-
graphische Untersuchungen durch. Ähnlich wie beim Menschen lagen auch hier gestörte LV 
diastolische Füllungsmuster vor. Gemessen wurde eine verlängerten IVRT, eine verminderte 
Amplitude und Dezelerationszeit der E-Welle, eine erhöhte Amplitude der A-Welle sowie ein 
vermindertes E/A Verhältnis. Eine Übersicht über die Einteilung der diastolischen 
Dysfunktion anhand der Doppler-echokardiographischen Messungen vermittelt Tabelle 5. 
Tabelle 5: Zusammenfassung der echokardiographischen und Dopplerechokardiogra-
phischen Einschätzung der Schweregrade der diastolischen Dysfunktion. 
Normal Grad 1 Grad 2 Grad 3
LV Relaxation normal gestört gestört gestört
LV Compliance normal normal gestört gestört
LA Druck normal erhöht erhöht
TMF E/A 1,0-2,0 E/A < 1,0 E/A > 1,0 E/A > 2,0
IVRT normal verlängert variabel verkürzt
PVF S ≤ D (Hd, Ktz, 
Kind)
S > D; AR normal 
bis erhöht
S/D variabel; AR 
normal bis erhöht
S << D; AR normal 
bis erhöht
TDI Ea > Aa Abnahme von Ea; 
Ea<Aa
Abnahme von Ea; 
Ea ≤ Aa
Abnahme von Ea 
und Aa
A/AR-Dauer A > AR A < AR A < AR A < AR
LA: linksatrial, LV: linksventrikulär, TMF: Transmitralfluss, IVRT: isovolumische Relaxa-
tionszeit, PVF: Pulmonalvenenfluss, TDI: Gewebedoppler. 
2.3.5 Untersuchung des linken Herzohres 
Bei der Einschätzung der LA-Funktion kommt der Beurteilung des linken Herzohres eine 
gewisse Bedeutung zu. Das linke Herzohr unterscheidet sich in seiner anatomischen und 
funktionellen Struktur von dem des LA. Eine Studie an Versuchshunden verdeutlichte, dass 
die Dehnungsfähigkeit des linken Herzohres größer als die des Vorhofkörpers ist (HOIT u. 
WALSH 1992). Form und Größe des Herzohres verändern sich durch Druckänderungen 
(ITO u. Mitarb. 1998). Die atriale systolische Funktion ist im Herzohr ebenfalls stärker 
ausgeprägt als im Vorhofkörper (HOIT u. WALSH 1992). Dadurch gewinnt das Herzohr bei 
Patienten an Bedeutung, bei denen eine Zunahme der atrialen Systole für eine adäquate 
Aufrechterhaltung des LV-Füllungsvolumens nötig ist. Eine größere Compliance des 
Herzohres scheint förderlich, wenn es zu einer Zunahme des LV-Druckes kommt und die 
globale atriale Dehnungsfähigkeit gestört ist (SUGA 1974).  
Die Beurteilung der Blutflussgeschwindigkeiten im linken Herzohr hat bei der Untersuchung 
der Entstehung von Thrombembolien an Bedeutung gewonnen (TABATA u. Mitarb. 1996; 
AL-SAADY u. Mitarb. 1999). Als Folge herabgesetzter Blutflussgeschwindigkeiten und einer 
verminderten Scherrate im LA und im linken Herzohr kommt es zu kovalenten Bindungen 
zwischen Blutkörperchen und plasmatischem Eiweiß (FATKIN u. Mitarb. 1994). In der 
Echokardiographie ist die Adhäsion von Blutkörperchen durch Zunahme der Blutechogenität 
als spontaner Echokontrast (SEC) darzustellen (SADANANDAN u. SHERRID 2000). Dieser 
steht im Zusammenhang mit einem erhöhten Risiko einer systemischen Thrombembolie 
(FATKIN u. Mitarb. 1994; SADANANDAN u. SHERRID 2000; STEFANADIS u. Mitarb. 2001). 
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Der Blutfluss im linken Herzohr kann mittels Doppler-Echokardiographie erfasst werden. In 
der Humanmedizin kann das linke Herzohr durch die transösophageale Echokardiographie 
sehr gut dargestellt werden (FATKIN u. Mitarb. 1994). GARCIA FERNANDEZ u. 
Mitarb. (1992) beschreiben beim Menschen drei verschiedene Blutflusstypen. Bei Patienten 
im Sinusrhythmus kann ein zwei-phasisches Muster mit einer Füllungs- und 
Entleerungswelle dargestellt werden. Patienten mit Vorhofflimmern zeigen ein 
sägezahnartiges oder fehlendes Flussmuster. Dieses steht für die Abwesenheit von 
Blutflusswellen oder für sehr niedrige Flussgeschwindigkeiten. FATKIN und FENELEY 
(1996) unterscheiden zwei Blutflussmuster im linken Herzohr bei Patienten im 
Sinusrhythmus. Bei der ersten Gruppe konnte eine niedrige Welle im Anschluss an die 
Mitralklappenöffnung beobachtet werden. Dieser folgte eine große Welle, welche die LA-
Kontraktion widerspiegelte. Bei der zweiten Gruppe konnte nur eine Welle dargestellt 
werden, die nach der LA-Kontraktion aufgezeichnet wurde. Die maximale Geschwindigkeit 
galt als Indikator für die Funktion des linken Herzohres. Nach Untersuchungen von AGMON 
u. Mitarb. (1999) konnten bei Patienten im Sinusrhythmus vier Flusswellen nachgewiesen 
werden. Die erste Welle folgte der Kontraktion und damit der Entleerung des linken 
Herzohres. Die zweite Welle entsprach der Füllung des linken Herzohres und erfolgte in der 
frühen Systole. Es folgten mehrere kleinere systolische Rückflusswellen. Sie entstanden 
durch den passiven Ein- und Ausfluss von Blut, die der anfänglich hohen Geschwindigkeit 
folgten. Die vierte Komponente entstand durch die passive Entleerung des Herzohres in der 
frühen Diastole (AGMON u. Mitarb. 1999).  
Die Kontraktilität des linken Herzohres ist einer der bestimmenden Faktoren der LA-Funktion. 
Die Flussgeschwindigkeit bei Kontraktion kann sich aufgrund einer gestörten Kontraktilität 
oder sekundär infolge erhöhter LV-Füllungsdrücke und dementsprechend erhöhten LA-
Drücken ändern. Ein Zusammenhang zwischen Veränderungen des Blutflussmusters im 
linken Herzohr und der LA-Größe scheint jedoch nicht zu bestehen (AGMON u. Mitarb. 
2002b). 
2.4 Einschätzung der linksventrikulären systolischen Funktion  
Die Beurteilung der LV systolischen Funktion ist seit Anfängen der Echokardiographie auch 
in der Veterinärmedizin einer der wichtigsten Parameter zur Einschätzung der kardialen 
Funktion (LOMBARD 1984; ATKINS u. SNYDER 1992). Die LV systolische Funktion kann 
durch verschiedene echokardiographische Messungen beurteilt werden. Bei Katze und Hund 
sind die Berechnung der segmentalen FS aus der M-Mode-Echokardiographie sowie der 
Flächenverkürzung aus der 2D-Echokardiographie wichtige Parameter zur Bestimmung der 
globalen LV systolischen Funktion (BONAGURA u. Mitarb. 1985). Die FS wird durch 
Messungen im M-Mode aus dem rechts-parasternalen Echokardiogramm bestimmt, indem 
die prozentuale Durchmesserverkürzung berechnet wird (HAWTHORNE 1961; SAHN u. 
Mitarb. 1978). Sie kann aus dem Längs- oder Kurzachsenschnitt unter Anwendung des M-
Modes ermittelt und berechnet werden (SISSON u. SCHAEFFER 1991; SCHOBER u. 
BAADE 2000; SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001b). Angiographische Messungen 
bestätigten, dass sich die Abnahme des LV systolischen Volumens primär aus der 
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zirkumferentiellen Verkürzung ergibt. Die Nutzung der FS als Index der LV-Kontraktilität 
unterliegt Einschränkungen, da sie durch die Herzfrequenz, die Vor- und Nachlast sowie die 
kardiale Kontraktilität beeinflusst wird (MOISE u. Mitarb. 1986b).  
Verschiedene Studien betonen zur Bestimmung der systolischen Funktion außerdem die 
Bedeutung der Verkürzung der longitudinalen Myokardfasern (HAWTHORNE 1961; 
KOMEDA u. Mitarb. 1996; SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001b). Die Analyse der apikalen 
systolischen Mitralklappenringbewegung (MAM) aus dem M-Mode erlaubt Rückschlüsse zur 
longitudinalen LV-Kontraktilität. Diese Messung kann besonders bei Patienten mit 
Herzerkrankungen und veränderter LV-Geometrie und gestörten Kontraktionsmustern 
wichtige Zusatzinformationen zur Einschätzung der globalen LV systolischen Funktion 
liefern. Referenzwerte beim Hund wurden bereits publiziert (HAWTHORNE 1961; SCHOBER 
u. LUIS FUENTES 2001b).  
2.5 Echokardiographische Referenzwerte bei der Katze 
In den Tabellen 2 bis 4 im Anhang werden Ergebnisse der echokardiographischen und 
Doppler-echokardiographischen Untersuchungen verschiedener Autoren bei gesunden 
Katze und solchen mit Kardiomyopathie aufgeführt. Die Untersuchungstechniken dieser 
Studien sind nicht einheitlich, da sowohl unsedierte als auch sedierte Katzen herangezogen 
wurden. In den früheren Studien lagen die Tiere in linker Seitenlage und der Schallkopf 
wurde von oben aufgesetzt. Später wurde durch eine Aussparung im Untersuchungstisch der 
Schallkopf von unten aufgesetzt, eine Methode, die sich heutzutage durchgesetzt hat. 
2.6 Feline Kardiomyopathien  
Herzmuskelerkrankungen sind eine häufige Ursache für Morbidität und Mortalität bei der 
Katze (BRIGHT u. Mitarb. 1992; ATKINS u. SNYDER 1992; FOX u. Mitarb. 1995). Bei den 
primären Kardiomyopathien liegt eine Dysfunktion des Herzmuskels mit unbekannter 
Ätiologie vor, die pathogenetisch mit keiner anderen Erkrankung im Zusammenhang steht. 
Man unterscheidet die hypertrophe, dilatative und restriktive Kardiomyopathie. Sekundäre 
Kardiomyopathien stehen mit myokardialen Veränderungen aufgrund einer systemischen 
oder metabolischen Grunderkrankung in Verbindung, (TILLEY u. Mitarb. 1977; FOX 1988; 
LUIS FUENTES 1993).  
Die HCM stellt die am häufigsten diagnostizierten Kardiomyopathie bei der Katze dar (LIU u. 
Mitarb. 1981; FOX 1988; BRIGHT u. Mitarb. 1992). Sie wird durch eine LV konzentrische 
Hypertrophie bei nicht dilatiertem Ventrikel charakterisiert und geht im fortgeschrittenen 
Stadium mit einer LA-Vergrößerung einher (FOX u. Mitarb. 1995). In der Regel handelt es 
sich bei den erkrankten Tieren um mittelalte Kater. Männliche Tiere scheinen weitaus 
häufiger betroffen zu sein als weibliche (TILLEY u. Mitarb. 1977; HARPSTER 1977; KOFFAS 
u. Mitarb. 2004). Die Verlegung des LV-Ausflusstraktes durch eine asymmetrische 
Hypertrophie des Septums und die systolischen Vorwärtsbewegung des septalem 
Mitralsegels (SAM) kann zu einem systolischen Herzgeräusch führen (POLLICK u. Mitarb. 
1984; LUIS FUENTES 1992). In der Regel sind die Tiere über einen langen Zeitraum 
asymptomatisch. Kommt es zur Dekompensation, so werden sie meist mit einer Dyspnoe als 
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Folge eines Lungenödems oder eines Pleuraergusses dem Tierarzt vorgestellt (TILLEY u. 
Mitarb. 1977; LUIS FUENTES 1992). Andere Katzen erleiden akute Symptome einer 
aortalen Thrombembolie, die sich in Form einer Nachhandlähmung, starken Schmerzen, 
fehlendem Puls und kalten Ballen der betroffenen Gliedmaße manifestiert (TILLEY u. Mitarb. 
1977; LUIS FUENTES 1992; PETERSON u. Mitarb. 1993). Die Echokardiographie stellt den 
Gold-Standard zur Diagnosestellung der HCM bei der Katze dar (SAHN u. Mitarb. 1978; 
PIPERS u. Mitarb. 1979; SODERBERG u. Mitarb. 1983). Durch 2D und M-Mode 
Echokardiographie können Veränderungen der Wanddicken des Septums sowie der LV 
freien Wand festgestellt und gemessen werden (MOISE u. Mitarb. 1986a; LUIS FUENTES 
1992; FOX u. Mitarb. 1995; BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000). 
Die sekundäre LV-Hypertrophie entwickelt sich als Folge systemischer oder metabolischer 
Veränderungen. Die häufigste Ursache bei der Katze ist eine systemische Hypertonie, die 
primär oder als Folge einer chronischen Niereninsuffizienz oder einer Hyperthyreose 
entstehen kann. Infolge einer systemischen Hypertension kommt es zu einer LV Druck-
überladung, die durch Zunahme der myokardialen Steifigkeit und der damit verbundenen 
Abnahme der diastolischen Füllung zu einer diastolischen Dysfunktion führt (NAKASHIMA u. 
Mitarb. 1993). Dieses begünstigt eine LA-Vergrößerung (VAZIRI u. Mitarb. 1995). Bei der 
Hyperthyreose beeinflussen die Schilddrüsenhormone die kardiale Hypertrophie, Zunahme 
der Kontraktilität und Erhöhung der Herzfrequenz auf zellulärer Ebene. In der Regel werden 
auch diese Katzen mit einer Hypertension vorgestellt. Im Gegensatz zur primären HCM 
betrifft die Hyperthyreose ältere Katzen. Eine Kardiomegalie ist häufig auf Röntgen-
aufnahmen sichtbar. Bei fortgeschrittenen Erkrankungen können ein Lungenödem oder ein 
Pleuraerguss vorliegen. Das Echokardiogramm zeigt häufig eine LV-Hypertrophie sowie 
einen vergrößerten LA (MOISE u. DIETZE 1986; BOND u. Mitarb. 1988). Eine LV-
Hypertrophie kann auch bei Vorliegen einer Akromegalie entstehen. Diese wird mit einer 
Zunahme der Wachstumshormone in Verbindung gebracht (PETERSON u. Mitarb. 1990). 
Sie ist selten und betrifft meist mittelalte bis ältere Katzen mit Anzeichen eines 
therapieresistenten Diabetes mellitus (LUIS FUENTES 1992). 
Die restriktive Kardiomyopathie (RCM) ist eine primäre Erkrankung des Herzmuskels, bei der 
eine gestörte LV-Füllung im Vordergrund steht. Sie ist nicht einheitlich definiert, von 
manchen Autoren auch als intermediäre Kardiomyopathie bezeichnet (BONAGURA 1994; 
GAVAGHAN u. Mitarb. 1999). Die systolische Funktion ist in der Regel nicht oder nur 
geringfügig beeinflusst, das Kammerlumen mäßig vermindert oder normal. Häufig liegen eine 
LA- oder biatriale Vergrößerung vor (BONAGURA 1994). Eine diastolische Dysfunktion mit 
Zunahme der Steifigkeit des LV steht bei dieser Kardiomyopathie im Vordergrund 
(BONAGURA 1994; GAVAGHAN u. Mitarb. 1999). Doppler-echokardiographische restriktive 
Füllungsmuster sind bei dieser Erkrankung durch eine sehr hohe E-Welle mit verkürzter 
Dezelerationszeit und kleiner A-Welle sowie einer kurzen IVRT gekennzeichnet (STEPIEN 
2000). Zum Teil können Thromben oder ein spontaner Echokontrast (SEC) im LA festgestellt 
werden, die eine Gefahr der systemischen Thrombembolie darstellen (BONAGURA 2000).  
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Das Vorkommen der dilatativen Kardiomyopathie (DCM) ist in den letzten Jahren bei der 
Katze stark zurückgegangen. Im Jahre 1987 konnte ein Zusammenhang zwischen dem 
Plasmataurinspiegel und dem Vorkommen der felinen DCM festgestellt werden (PION u. 
Mitarb. 1989). Seitdem wird kommerzielles Katzenfutter mit Taurin supplementiert. Die 
klinischen Symptome unterscheiden sich kaum von denen der schon erwähnten 
Kardiomyopathien, denn auch bei der DCM kommt es im fortgeschrittenen Stadium zu einer 
kongestiven Herzinsuffizienz oder aortalem Thrombembolismus augrund einer LA-
Vergrößerung. Das Ventrikellumen ist in der 2D und M-Mode Echokardiographie erweitert, 
die LV systolische Funktion gestört (MOISE u. Mitarb. 1986a). 
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3 Material und Methoden 
3.1 Patientengut 
Im Zeitraum von November 2001 bis Juli 2003 wurden prospektive Untersuchungen an 
Katzen aus dem Patientengut der Klinik für Kleintiere der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig durchgeführt. Die Untersuchungen erfolgten an wachen, nicht 
sedierten Katzen. Diese wurden zur kardiologischen Abklärung vorgestellt oder waren 
stationäre Patienten, bei denen ein Herzgeräusch oder Galopprhythmus festgestellt wurde. 
Des Weiteren wurden für die Kontrollgruppe Tiere von Mitarbeitern oder Studenten der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig untersucht. 
3.1.1 Kontrollgruppe 
In die Kontrollgruppe dieser Studie wurden 26 Katzen ohne pathologischen Herzbefund 
aufgenommen. Folgende Kriterien mussten erfüllt werden: 1) die Krankengeschichte ergab 
keine Hinweise auf eine Herzerkrankung, 2) es lagen weder Dyspnoe noch synkopale 
Anfälle vor, 3) das EKG ergab einen Sinusrhythmus mit einer Herzfrequenz von 
120 - 240/min, 4) es konnten keine röntgenologischen Veränderungen des Thorax fest-
gestellt werden, 5) im 2D-Echokardiogramm lag keine Hypertrophie der LV Kammerwände 
vor (enddiastolische Wanddicke < 6mm), die systolische Funktion (LV-FS > 35 %) war 
normal (FOX u. Mitarb. 1995). Erworbene oder angeborene Herzerkrankungen wurden 
echokardiographisch ausgeschlossen. 
3.1.2 Katzen mit Herzerkrankungen 
Die Katzen mit kardialen Veränderungen wurden zur Abklärung eines Herzgeräusches, eines 
Galopprhythmus, einer Belastungsintoleranz, synkopaler Anfälle, Symptome einer konges-
tiven Herzinsuffizienz oder eines aortalen Thrombembolismus vorgestellt. Sie wurden je 
nach Symptomatik und Grad der Herzinsuffizienz in zwei Gruppen eingeordnet, den 
asymptomatischen und symptomatischen Katzen. Die Einteilung der Herzinsuffizienz in 
Schweregrade erfolgte nach der Klassifizierung des International Small Animal Cardiac 
Health Council (ISACHC) (MILLER u. TILLEY 1995): 
Klasse Ia:  Zeichen einer Herzerkrankung ohne klinische Symptome, keine 
Größenveränderung des Herzens 
Klasse Ib: Zeichen einer Herzerkrankung ohne klinische Symptome, aber mit 
radiologischer und/oder echokardiographisch erkennbarer Größenverän-
derung des Herzen 
Klasse II: Zeichen von leichter bis mittelgradiger Herzinsuffizienz. Eine verminderte 
Belastbarkeit und Leistungsfähigkeit, Dyspnoe bei mäßiger Anstrengung 
und/oder eine leicht erhöhte Atemruhefrequenz können festgestellt werden 
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Klasse III: Schwere Herzerkrankung. Klinische Anzeichen einer Dekompensation werden 
deutlich. Es bestehen eine stark ausgeprägte Dyspnoe, Belastungsintoleranz 
in Ruhe. Deutliche Größenveränderungen des Herzen können radiologisch 
und echokardiographisch festgestellt werden. Es kommt zu Anzeichen von 
Stauung im Sinne eines Lungenödems, Pleuraergusses oder Aszites 
 IIIa: Eine ambulante Therapie ist möglich 
 IIIb:  Die Hospitalisation zur Stabilisierung ist notwendig 
 
Die Katzen der Gruppe der asymptomatischen Tiere wurden in die Gruppen ISACHC Ia und 
Ib eingestuft. Die Gruppe der symptomatischen Tiere zeigten synkopale Anfälle, Zeichen 
einer kongestiven Linksherzinsuffizienz oder einer aortalen Thrombembolie. Daher erfolgte 
die Einstufung der Herzinsuffizienz in die ISACHC Gruppen II und III. Katzen, die ein 
Lungenödem aufwiesen, mussten wenige bis mehrere Stunden vor der weiterführenden 
Untersuchung stabilisiert werden. In der Regel umfasste diese Behandlung eine Ent-
wässerung mit Furosemid (1 – 2 mg/kg i.v. ein- oder zweimal) und eine Vasodilatation mit 
Nitroglyzerinsalbe, die in die Ohreninnenfläche aufgebracht wurde. Bei Katzen mit einem 
Pleuraerguss wurde eine Thorakozenthese am wachen Tier durchgeführt.  
Die Diagnose einer HCM wurde gestellt, sobald die Wanddicke des interventrikulären 
Septums und/oder der LV freien Wand in Enddiastole mehr als 6 mm betrug (SODERBERG 
u. Mitarb. 1983; MOISE u. Mitarb. 1986a; FOX u. Mitarb. 1995). Die systolische Funktion war 
normal bis gesteigert (FOX 1988; LUIS FUENTES 1993). Bei den Katzen mit Hypertonie 
konnte wiederholt ein systolischer Blutdruck über 170 mmHg festgestellt werden (HENIK u. 
Mitarb. 1997; SNYDER u. Mitarb. 2001).  
3.2 Untersuchungsmethoden 
Alle Patienten wurden klinisch, elektrokardiographisch, radiologisch und echokardio-
graphisch untersucht. Der systolische Blutdruck wurde bei allen Katzen auf nicht-invasive 
Weise gemessen. Für jede Katze wurde ein Untersuchungsprotokoll erstellt, welches im 
Anhang als Tabelle 6 aufgeführt ist.  
3.2.1 Anamnese und klinische Untersuchung 
In der Anamnese waren die Dauer der Erkrankung, die Belastbarkeit des Tieres, das 
Auftreten von Dyspnoe, plötzliche Lahmheiten, Futteraufnahme und vorherige Erkrankungen 
von Bedeutung. Bei jeder Katze wurde eine allgemeine Untersuchung durchgeführt, an die 
sich eine eingehende Untersuchung des Herz-Kreislauf-Systems anschloss. Die 
Konjunktiven sowie die Maulschleimhaut wurden beurteilt, um den peripheren Kreislauf 
einzuschätzen. Das Herz wurde mittels Palpation des Herzspitzenstoßes und anschlie-
ßender ausführlicher Auskultation untersucht. Herzfrequenz, Herzrhythmus, Herzgeräusche 
und das Vorliegen eines Galopprhythmus wurden notiert. Die Qualität und Regelmäßigkeit 
des Pulses wurden simultan zur Auskultation des Herzen beurteilt. Durch Adspektion 
konnten der Atmungstyp und die Atemfrequenz bestimmt werden. Die Lunge wurde im 
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rechten und linken, kaudalen und kranialen Thoraxbereich durch Auskultation beurteilt. Die 
Halsgegend wurde adspektorisch auf eine Dilatation der Vena jugularis und palpatorisch auf 
Veränderungen der Schilddrüse untersucht. Das Abdomen wurde adspektorisch und 
palpatorisch beurteilt (KITTLESON u. KIENLE 1998). 
3.2.2 Blutdruckmessung 
Die Untersuchung des Blutdruckes erfolgte vor einer Manipulation des Tieres, nachdem es 
sich in einem geschlossenen Raum an die Umgebung gewöhnt hatte. Dadurch sollten 
aufregungsbedingte Schwankungen vermieden werden. Die Katze verweilte zur 
Untersuchung auf dem Arm des Besitzers oder einer Hilfsperson oder wurde sanft in 
Brustbauchlage gebracht.  
Die Untersuchung des Blutdruckes erfolgte nicht-invasiv unter Anwendung eines Doppler-
Blutfluss-Detektors (Ultrasonic Doppler Flow Detector, Gerätetyp 811-B, Parks Medical 
Electronis, Oregon, USA), bei dem indirekt der systolische Blutdruck gemessen wurde 
(SANDER u. Mitarb. 1998). Die Vorbereitung des Patienten umfasste das Scheren der Haare 
der palmaren Unterseite der rechten Vordergliedmaße. Oberhalb des Messbereiches wurde 
eine Manschette angebracht. Es wurden pädiatrische Manschetten der Größe 2 oder 3 
angewandt. Die Größe richtete sich nach dem Unterarmumfang und betrug ca. 40 % 
desselben (SNYDER u. Mitarb. 2001; ELLIOT u. Mitarb. 2001). Auf den Sensor des Doppler-
Flow-Detektors wurde vor der Platzierung über der A. digitalis palmaris Ultraschallgel 
aufgebracht. Sobald ein deutliches Signal der Arterie zu hören war, wurde die Manschette 
mit Luft aufgeblasen. Unter Kontrolle des Manometers wurde die Luft langsam wieder 
abgelassen und der Druckwert beim Wiedereinsetzen des Signals als systolischer Blutdruck 
notiert. Jede Messung wurde dreimal wiederholt. Ergab der Mittelwert von drei Messungen 
einen Wert von > 170 mmHg, so wurde die Untersuchung mindestens einmal zu einem 
späteren Zeitpunkt wiederholt. Bestätigten sich die Werte und lag eine LV-Hypertrophie vor, 
so wurde die betroffene Katze in die Gruppe der hypertensiven Tiere mit sekundärer LV-
Hypertrophie aufgenommen (HENIK u. Mitarb. 1997; SNYDER u. Mitarb. 2001).  
Alle Katzen mit arterieller Hypertension wurden ophthalmologisch untersucht, um Verän-
derungen im Sinne einer hypertensiven Retinopathie abzuklären (ELLIOT u. Mitarb. 2001). 
Besonderen Wert wurde bei dieser Gruppe von Katzen auf die blutchemische Untersuchung 
der Nierenfunktion und des Gesamtthyroxin (T4) im Blut gelegt, um eine Ursache für die 
Hypertension zu finden. Eine Hyperthyreose lag vor, sobald der T4-Spiegel im Serum über 
3,5 µg/dl lag. 
3.2.3 Röntgenuntersuchung des Thorax 
Röntgenuntersuchungen des Thorax wurden im latero-lateralen und im ventro-dorsalen 
Strahlengang durchgeführt. Die latero-laterale Aufnahme erfolgte in rechter Seitenlage. 
Anhand der vertebralen Herzsumme (VHS) wurde die Herzgröße nach Empfehlungen von 
LITSTER und BUCHANAN (2000) bestimmt. Zur Darstellung der Längsachse wurde eine 
Linie vor der Bifurkation der Trachea und dem Apex positioniert und ausgemessen. Die 
Messung der Querachse erfolgte an der breitesten Stelle der Herzsilhouette im rechten 
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Winkel zur Längsachse. Die Längen beider Messungen wurden auf die Wirbelsäule, 
beginnend am 4. Brustwirbel übertragen und die Anzahl der eingeschlossenen Wirbelkörper 
erfasst. Die Brustwirbelsegmente wurden addiert. Eine Kardiomegalie lag vor, sobald die 
vertebrale Herzsumme den Referenzwert von 7,5 +/- 0,3 Wirbeln überschritt (LITSTER u. 
BUCHANAN 2000). Das Vorliegen eines Lungenödems, vaskuläre Lungenzeichnungen im 
Sinne einer Stauung der Pulmonalgefäße und das Vorliegen eines Pleuraergusses wurden 
durch einen Radiologen (Diplomate ECVDI) in Form einer ja/nein Entscheidung beurteilt 
(KIENLE 1998; BURK 2003). 
Eine Vergrößerung des LA stellte sich in der latero-lateralen Röntgenaufnahme laut 
Ziffernblattanalogie zwischen 12 und 2 Uhr, in der ventro-dorsalen Röntgenaufnahme 
zwischen 2 und 3 Uhr (Abbildung 1) dar (KIENLE 1998; BURK 2003). Die subjektive 
Beurteilung einer LA-Vergrößerung wurde durch eine ja/nein Entscheidung dokumentiert. 
Der LA galt radiologisch als vergrößert, wenn in einer der beiden Ebenen die Einschätzung 
mit „ja“ beurteilt wurde. Um die Interobservariabilität der radiologischen Diagnose einer LA-
Vergrößerung zu untersuchen, wurden drei Untersucher herangezogen. Es handelte sich um 
einen Radiologen (Diplomate ECVDI, Untersucher 3), einen Kardiologen (Diplomate ECVIM-
CA (Cardiology), Untersucher 1) und eine Tierärztin mit zweijähriger Berufserfahrung 
(Untersucher 2). Außerdem wurden die Ergebnisse jedes Untersuchers mit der im 
Echokardiogramm diagnostizierten LA-Vergrößerung verglichen. Eine Vergrößerung lag 
echokardiographisch vor, wenn der systolische antero-posteriore Durchmesser des LA im 
rechts-parasternalen Vierkammerblick (LADs) einen Wert von ≥ 1,6 cm betrug. Die 
Bewertung zur echokardiographischen Diagnose einer LA-Vergrößerung erfolgte ebenfalls 
durch eine ja/nein-Entscheidung. Die radiologischen Ergebnisse des Untersuchers mit der 
besten Übereinstimmung zum echokardiographischen Befund wurden anschließenden für 
den Vergleich der radiologischen, der echokardiographischen Untersuchung und den 
Befunden des EKGs herangezogen.  
 
Abbildung 1: Einschätzung einer LA-Vergrößerung in der latero-lateralen und ventro-
dorsalen Röntgenaufnahme des Thorax anhand der Ziffernblattanalogie. A – Latero-laterale 
Aufnahme. B – Ventro-dorsale Aufnahme. Ao: Aorta, V.c.c.: Vena cava caudalis. 
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In der latero-lateralen Röntgenaufnahme wurde die Vorhofgröße anhand eines neu 
definierten quantitativen Messwertes bestimmt, der vertebralen Vorhofgröße (LA-VHS). 
Ähnlich der Beurteilung der Herzgröße anhand der vertebralen Herzsumme, wurde dieser 
Wert durch Messungen im latero-lateralen Röntgenbild ermittelt (Abbildung 2). Die 
Darstellung der Längsachse durch eine eingezeichnete Linie (L1) erfolgte ausgehend von 
der kranialen Begrenzung der Bifurkation der Trachea bis zum ventralen Rand des Apex. Im 
rechten Winkel zu dieser Linie wurde auf Höhe des oberen Drittels der Vena cava caudalis 
eine zweite Linie (L2) eingezeichnet. Die Messung der LA-VHS fand zwischen der 
Schnittstelle beider Linien und der kaudalen Begrenzung des LA auf Höhe der Vena cava 
caudalis statt. Die gemessene Länge (L3) wurde anhand der Brustwirbelsegmente, 
beginnend ab dem 4. Brustwirbel ausgemessen, die Wirbelsegmente gezählt und notiert. Die 
Wirbel wurden in zehntel Segmente unterteilt, um eine möglichst genaue Messung 
durchzuführen. Anhand der Ergebnisse von 19 gesunden Katzen der Kontrollgruppe konnte 
ein Referenzbereich für die LA-VHS ermittelt werden. Die Anwendbarkeit der LA-VHS zur 
radiologischen Diagnose einer LA-Vergrößerung wurde mit einer ROC-Analyse getestet. 
Anhand des höchsten Youden-Index wurde der Grenzwert für eine LA-Vergrößerung 
festgelegt und durch eine ja/nein-Entscheidung diese in der Gesamtheit der Katzen beurteilt. 
Um die Interobservariabilität dieser Messung zu überprüfen, wurde bei insgesamt 46 
gesunden und herzkranken Katzen die Messung der LA-VHS von zwei Untersuchern 
unabhängig durchgeführt (Untersucher 1 und 2). Ihnen lagen zum Zeitpunkt der 
radiologischen Auswertung keine Ergebnisse der echokardiographischen Untersuchung vor. 
Die Katzen waren empirisch gemischt und konnten von den Untersuchern zu keiner der drei 
Untersuchunsgruppen zugeordnet werden. 
 
Abbildung 2: Messung der vertebralen Vorhofgröße LA-VHS anhand eines latero-lateralen 
Röntgenbildes des felinen Thorax. A - Schematische Darstellung der Messung der LA-VHS. 
B - Originalbild einer Katze mit Kardiomyopathie und vergrößertem Vorhof. L1: Länge des 
Herzen, L2: Messung auf Höhe der Vena cava caudalis und LA, L3: Messung der LA-VHS im 
Bereich des 4. Brustwirbels (Länge L2 = Länge L3), V.c.c.: Vena cava caudalis, Th 4: 4. 
Thorakalwirbel. 
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3.2.4 Elektrokardiographie 
Die EKG-Registrierung erfolgte mit einem sechskanaligen EKG-Gerät mit hochauflösendem 
Display und integriertem Thermokammdrucker (Cardiovit AT-6, Schiller AG, Baar, Schweiz). 
Die Katzen wurden in rechter Seitenlage untersucht, wobei sich die Gliedmaßen im rechten 
Winkel zur Körperlängsachse befanden. Die Krokodilklemmen des Patientenkabels wurden 
direkt an der Haut befestigt und mit Alkohol befeuchtet. Es wurden die bipolaren 
Standardableitungen nach Einthoven (I, II, III) und die unipolaren Ableitungen nach 
Goldberger (aVR, aVL, aVF) aufgezeichnet. Zur Erkennung von Rhythmusstörungen wurde 
eine 30 - 60 Sekunden dauernde Aufzeichnung mit einer Vorlaufgeschwindigkeit von 
25 mm/s durchgeführt. Die Beurteilung der Amplitude und Dauer der P-Welle und des QRS-
Komplexes, sowie Veränderungen der ST-Strecke wurden mit einer Amplitudengröße von 
1cm = 1mV und einer Papiergeschwindigkeit von 50 mm/s durchgeführt. Aus jeweils drei 
Herzzyklen wurde der Mittelwert berechnet.  
Die Interpretation des EKG erfolgte nach den Vorgaben von TILLEY (1997b). Zur 
Auswertung der einzelnen Wellen und Zacken wurde die Ableitung II herangezogen. Der 
Verdacht einer LA-Vergrößerung lag vor, sobald die Dauer der P-Welle ≥ 0,04 sec betrug. 
Diese Einschätzung wurde durch eine ja/nein Entscheidung festgehalten und mit der 
echokardiographischen Bezugsvariable LADs verglichen. Eine Amplitude der R-Zacke von 
mehr als 0,9 mV wurde als Hochvoltage verzeichnet, die einen Hinweis auf eine 
Vergrößerung der linken Kammer lieferte. Bei der Übersicht des EKGs galt das Augenmerk 
der Erkennung von ventrikulären oder supraventrikulären Arrhythmien.  
3.2.5 Echokardiographie 
Die echokardiographische Untersuchung aller Katzen wurde von einem erfahrenen 
Kardiologen (Diplomate ECVIM-CA (Cardiology)) durchgeführt. Die Untersuchungen 
erfolgten mit einem multifrequenten 5,0 - 7,0 MHz-Phased-Array-Schallkopf (Sequoia 512, 
Acuson Corp., Mountain View, CA, USA). Vor der echokardiographischen Untersuchung 
wurden die Katzen zwischen dem 3. und 5. Interkostalraum auf beiden Thoraxseiten auf 
Höhe des Herzspitzenstoßes geschoren. Nach Aufbringen von Ultraschallgel konnte der 
Schallkopf von unten aufgesetzt werden. Dieses war durch eine Aussparung in der 
Liegefläche des Untersuchungstisches möglich. An drei Pfoten wurden selbstklebende EKG 
Elektroden angebracht, um simultan zur echokardiographischen Untersuchung ein 
einkanaliges EKG auf dem Monitor des Ultraschallgerätes aufzuzeichnen. Nach den 
Standardmethoden von THOMAS u. Mitarb. (1993) wurden die rechts-parasternale lange 
und kurze Achse sowie die linken apikalen parasternalen Ebenen beurteilt. Die Anlotung und 
Aufzeichnung der Doppler-Echokardiographie wurde nach den Empfehlungen von 
BONAGURA u. Mitarb. (1998) durchgeführt. Um die Standartschnitte der rechts-
parasternalen langen und kurzen Achse darzustellen, wurden die Katzen in rechter 
Seitenlage untersucht. Der Ultraschallkopf wurde zwischen dem 4. und 5. Interkostalraum 
aufgesetzt. Der apikale Zwei-, Vier- und Fünfkammerblick wurde in linker Seitenlage ermittelt 
(THOMAS u. Mitarb. 1993; BONAGURA u. Mitarb. 1998). Das Untersuchungsdatum, der 
Name des Tierbesitzers, die Rasse, das Geschlecht, das Alter und die laufende 
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Patientennummer wurden auf jedem Echokardiogramm vermerkt. Die M-Mode und Doppler-
echokardiographischen Untersuchungen wurden mit einer Vorlaufgeschwindigkeit von 
100 mm/s aufgezeichnet. Die Aufnahme der M-Mode und 2D Ultraschallbilder sowie die 
Doppler Echokardiogramme und Bildschleifen erfolgten digital und wurden auf der Festplatte 
des Gerätes gespeichert. Die Sicherung der Daten erfolgte nach der Untersuchung auf einer 
magneto-optischen Diskette (MOD). Sämtliche Messungen wurden mit Hilfe der geräte-
integrierten Analysesoftware direkt am Monitor des Ultraschallgerätes vorgenommen. Die 
Messungen wurden an drei aufeinander folgenden Herzzyklen wiederholt, bei Doppler-
echokardiographischen Variablen teilweise drei nicht konsekutive Herzzyklen mit optimalem 
Flusssignal gewählt. Für jede Variable wurde der Mittelwert errechnet. Die Herzfrequenz 
wurde für jeden echokardiographischen Untersuchungsabschnitt gesondert aufgezeichnet. 
3.2.5.1 Untersuchung der linksatrialen Größe 
Die LA-Größe wurde durch sechs lineare Messmethoden in unterschiedlichen Schnittebenen 
ermittelt, außerdem eine Flächenmessung durchgeführt. Im 2D Vierkammerblick der rechts-
parasternalen langen Achse wurde der maximale antero-posteriore Durchmesser (LAD) des 
LA in Systole und Diastole (Abbildung 3) gemessen. Die Messlinie teilte den Vorhof auf Höhe 
des maximalen Durchmesser und lag parallel zu einer imaginären Linie zwischen septalem 
und lateralem Mitralklappenring (DEMADRON u. Mitarb. 1985; BOON 1998; BONAGURA u. 
LUIS FUENTES 2000). Die systolische Messung erfolgte in Endsystole (LADs) kurz vor 
Öffnung der Mitralklappe (ABHAYARATNA u. Mitarb. 2006). Diese Messmethode diente in 
der vorliegenden Studie als Bezugsvariable der anderen Messmethoden (BONAGURA u. 
LUIS FUENTES 2000). Der Vorhof wurde in dieser Schnittebene auch in Enddiastole (LADd) 
zu Beginn des QRS-Komplexes im simultan aufgezeichneten EKG gemessen. Um einen 
besseren Vergleichswert der Katzen mit unterschiedlicher Körpermasse zu haben, wurde 
LADs durch die Körperoberfläche dividiert. Die Körperoberfläche wurde durch folgende 
Formel berechnet (NELSON u. COUTO 1998): 
BSA (cm2) = Körpermasse (gr) 2/3/1000 
Der LA-Durchmesserindex (LADIndex) wurde durch folgende Formel berechnet:  
LADIndex = LADs/BSA 
Zur Beurteilung der maximalen Vorhoflänge (LAL) wurde die Messlinie im zweidimensionalen 
rechts-parasternalen Vierkammerblick parallel zum Vorhofseptum, ausgehend vom 
Berührungspunkt der Mitralklappensegel gelegt (Abbildung 3). Die Länge wurde in 
Endsystole (LALs) und –diastole (LALd), nach gleichen Kriterien wie LAD beurteilt.  
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Abbildung 3: Der linksatriale antero-posteriore Durchmesser und die linksatriale Länge im 
rechts-parasternalen Vierkammerblick. A - Schematische Darstellung des linksatrialen 
Durchmessers und der Länge. B - Beispiel bei einer Katze mit normalem Vorhof. LA: linker 
Vorhof, LV: linker Ventrikel, RA: rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel, LAL: linksatriale 
Länge, LAD: linksatrialer antero-posteriorer Durchmesser. 
Durch Umfahren der maximalen und minimalen inneren Vorhofkontur im rechts-
parasternalen Vierkammerblick, wurde die Vorhoffläche (LAF) durch Planimetrie berechnet 
(Abbildung 4). Das linke Herzohr und die Einmündung der Pulmonalvenen wurden aus der 
Flächenmessung ausgeschlossen (WAGGONER u. Mitarb. 1993). Der gemessene Wert der 
LAF in Endsystole ergab durch Berücksichtigung der Körperoberfläche einen 
gewichtsunabhängigen systolischen Flächenindex: 
LAFIndex = LAFs/BSA 
 
Abbildung 4: Die linksatriale Fläche im rechts-parasternalen Vierkammerblick. A -
 Schematische Darstellung der linksatrialen Fläche. B- Beispiel bei einer Katze mit normalem 
Vorhof. LV: linker Ventrikel, RA: rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel, LAF: linksatriale 
Fläche. 
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Das Verhältnis des Vorhofes zur Aorta (LA/Ao-Verhältnis) stellt einen gültigen Parameter zur 
Einschätzung der LA-Größe dar. In der vorliegenden Studie wurden Messungen des LA/Ao-
Verhältnis im M-Mode (LOMBARD 1984) und im 2D-Bild durchgeführt. Die M-Mode-
Echokardiogramme (Abbildung 5) erfolgten in der rechts-parasternalen langen und kurzen 
Achse (HENRY u. Mitarb. 1976; PIPERS u. HAMLIN 1980; THOMAS u. Mitarb. 1993). Der 
M-Mode-Kursor wurde im 2D-Bild auf Höhe der Aortenwurzel und dem Übergang zwischen 
Vorhof und Herzohr platziert (HANSSON u. Mitarb. 2002). Bei der Messung der 
Dimensionen kam nach den Empfehlungen der American Society of Echocardiography die 
so genannte „leading edge“ Methode zur Anwendung. Entsprechend dieser Vorgabe wurde 
der senkrechte Abstand zwischen der Vorderkante des hinteren Aortenwandechos bis zur 
Vorderkante des rückwärtigen Vorhofechos gewählt, so dass die Dicke der hinteren 
Aortenwand in die Messung mit einging (SAHN u. Mitarb. 1978). Die Messung des 
Aortendurchmessers erfolgte in End-Diastole zu Beginn des QRS-Komplexes des 
mitlaufenden EKGs (SAHN u. Mitarb. 1978). Die vordere Begrenzung des LA bildete 
echokardiographisch mit der hinteren Aortenwand eine gemeinsame Struktur. Die 
Abgrenzung der hinteren Vorhofwand ließ sich bestimmen, indem man das Perikard der LV 
Hinterwand kontinuierlich bis hinter den Vorhof verfolgte. Auf dieser Höhe wurde die 
maximale Vorhofdimension in Systole gemessen (PIPERS u. HAMLIN 1980; SODERBERG 
u. Mitarb. 1983; LOMBARD 1984; FOX u. Mitarb. 1985).  
 
Abbildung 5: M-Mode Echokardiogramme auf Höhe der Aortenklappen in der rechts-
parasternalen Achse. A - Schematische Darstellung des M-Mode Messpunktes in der langen 
Achse. B – Schematische Darstellung des M-Mode Messpunktes in der kurzen Achse. C- 
Darstellung des eindimensionalen M-Mode Echokardiogrammes zur Messung des LA und 
der Aorta. LA: linker Vorhof; Ao: Aorta, NC: nichtkoronarer Aortensinus, LC: linkskoronarer 
Aortensinus, RC: rechtskoronarer Aortensinus, LV: linker Ventrikel, RV: rechter Ventrikel, 
PA: Pulmonalarterie. 
Der Vorhofkörper kann auf Höhe der Herzbasis in der rechts-parasternalen kurzen Achse im 
2D-Bild gut dargestellt (THOMAS u. Mitarb. 1993) und die Dimensionen der Aorta und des 
Vorhofes beurteilt werden. Zur 2D Darstellung der Aorta und des LA aus der rechts-
parasternalen kurzen Achse wurde die so genannte „schwedische Methode“ (Abbildung 6 B 
und C) nach Beschreibungen am Hund angewandt (HANSSON u. Mitarb. 2002; 
HÄGGSTRÖM 2003). Die Messungen beider Strukturen erfolgten in der frühen ventrikulären 
Diastole, bei geschlossener Aorten- und Pulmonalklappe. Für die Messung der Aorta wurde 
der erste Messpunkt auf Höhe der konvexen Kurvatur der Aortenwand und dem 
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rechtskoronaren Aortensinus platziert. Der zweite Messpunkt lag an der Verschmelzung der 
Gefäßwand der Aorta mit dem nichtkoronaren und linkskoronaren Aortensinus. Für die 
Messung der Vorhofdimension wurde die Messlinie der Aorta bis zur gegenüberliegenden 
Vorhofwand verlängert (HANSSON u. Mitarb. 2002; HÄGGSTRÖM 2003). Beide Strukturen 
wurden in Diastole gemessen und das LA/Ao-Verhältnis berechnet. Es wurden Werte für 
jede Gruppe und Grenzwerte für eine LA-Vergrößerung für die drei beschriebenen LA/Ao-
Verhältnisse durch eine ROC-Analyse ermittelt. Die Diagnose einer LA-Vergrößerung wurde 
anschließend gegenüber der Bezugsvariable LADs anhand einer ja/nein Entscheidung 
geprüft. 
Der maximale LA-Durchmesser (LAmax) wurde in der 2D rechts-parasternalen kurzen Achse 
in der frühen Diastole gemessen (Abbildung 6 A). Die Messlinie erstreckte sich zwischen 
dem Vorhofseptum und der Einmündung der rechten Pulmonalvene (BONAGURA u. LUIS 
FUENTES 2000). Die Werte der sechs linearen Dimensionen (LADs, LALs, LA aus dem M-
Mode in der langen und kurzen Achse, LA aus der schwedischen Methode, LAmax) wurden 
miteinander und zwischen den drei Untersuchungsgruppen verglichen. 
 
Abbildung 6: Rechts-parasternale kurze Achse zur zweidimensionalen Darstellung der 
Vorhofgröße und dem aortalen Durchmesser. A - Schematische Darstellung des maximalen 
atrialen Durchmessers ausgehend vom Vorhofseptum bis zur Einmündung der rechten 
Pulmonalvene. B – Schematische Darstellung des Durchmessers der Aorta und des 
Vorhofes nach der „schwedischen Methode“. C – Anwendung der „schwedischen Methode“ 
bei einer gesunden Katze. LA: linker Vorhof, Ao: Aorta, PA: Pulmonalarterie, NC: 
nichtkoronarer Aortensinus, LC: linkskoronarer Aortensinus, RV: rechter Ventrikel, LAmax: 
maximaler linksatrialer Durchmesser, AS: Vorhofseptum, PV: Pulmonalveneneinmündung. 
3.2.5.2 Einschätzung der globalen linksatrialen Funktion 
Die globale LA-Funktion wurde anhand der eindimensionalen Verkürzungsfraktion und der 
zweidimensionalen Flächenverkürzung ermittelt. Die Verkürzungsfraktion des Vorhofes (LA-
FS) wurde aus der prozentualen Differenz des systolischen zum diastolischen LAD 
berechnet (KONO u. Mitarb. 1992; BRIGUORI u. Mitarb. 1998; ABBOTT u. MACLEAN 
2006). Folgende Formel wurde angewandt:  
LA-FS (%) = [(LADs-LADd)/LADs] x 100% 
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Die Flächenverkürzung des Vorhofes (LA-FAC) stellte die prozentuale Differenz der LA-
Fläche (Abbildung 4) in Systole und Diastole dar und wurde wie folgt berechnet 
(WAGGONER u. Mitarb. 1993; JIKUHARA u. Mitarb. 1997; GOTTDIENER u. Mitarb. 2006): 
LA-FAC = [(LAFs-LAFd)/LAFs] x 100 
 
3.2.5.3 Echokardiographische Untersuchung der linksatrialen und der 
linksventrikulären diastolischen Funktion 
Die einzelnen Phasen der LA-Funktion wurden durch die Doppler-echokardiographische 
Untersuchung der LV diastolischen Funktion beurteilt. Die Reservoirfunktion wurde durch die 
S-Welle und das S/D-Verhältnis des Pulmonalvenenflusses bestimmt. Die Weiter-
leitungsfunktion stellte die transmitrale E-Welle und die D-Welle des Pulmonalvenenflusses 
dar. Parameter der LA-Kontraktion waren die transmitrale A-Welle, das E/A-Verhältnis und 
die Maximalgeschwindigkeit und Dauer der AR-Welle des Pulmonalvenenflusses. Die 
Doppler-echokardiographischen Untersuchungen lieferten darüber hinaus Informationen 
über weitere Parameter, die Einfluss auf den LA ausüben. Zu diesen zählten die 
Einschätzung der LV-Relaxation (IVRT), der LV-Compliance (A/AR) und des LV-
Füllungsdruckes (E/Ea). 
Die transmitralen Einstromgeschwindigkeiten wurden unter Anwendung des gepulsten 
Dopplerverfahrens aus dem linken apikalen Vier- bzw. Zweikammerblick ermittelt. Das 
Messfenster des PW-Dopplers wurde zwischen die Spitzen der Mitralklappensegel gelegt 
(Abbildung 7A) und so positioniert, dass ein laminares Flussmuster und eine optimale 
Darstellung der maximalen Flussgeschwindigkeiten dargestellt werden konnte (APPLETON 
u. Mitarb. 1997; BONAGURA u. Mitarb. 1998). Der Durchmesser des Dopplermessvolumens 
betrug zwischen 2,0 und 3,0 mm, die Aufzeichnungsgeschwindigkeit 100 mm/s. Das 
transmitrale Blutflussmuster wurde durch die frühdiastolische E-Welle und die 
spätdiastolisches A-Welle (Abbildung 7B), bzw. durch eine Fusion beider Wellen 
charakterisiert. Die spätdiastolische A-Welle stellte sich nach Beginn der P-Welle dar. 
Gemessen wurden jeweils die maximalen Geschwindigkeiten der E- und A-Welle und das 
E/A-Verhältnis berechnet (KITABATAKE u. Mitarb. 1982; APPLETON 1993; YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1996; PRIOLI u. Mitarb. 1998). Die Dauer der A-Welle wurde als Zeitintervall 
zwischen Anfang und Ende des spätdiastolischen Vorwärtsflusses bestimmt (O´LEARY 
1999). Bei einer partiellen Fusion der E- und A-Welle wurde auf Höhe der Fusion eine 
vertikale Linie zur Nulllinie gezogen und die dadurch entstandene Schnittstelle als Beginn 
der Flusswelle bestimmt. Bei einer kompletten Fusion beider Wellen wurde die 
Maximalgeschwindigkeit der fusionierten Welle gemessen (Abbildung 7C), der transmitrale 
Fluss jedoch weder zur Beurteilung der LV diastolischen Funktion noch zur Einschätzung der 
atrialen Kontraktion herangezogen (APPLETON 1991; BONAGURA 1994; NAGUEH u. 
Mitarb. 1998). 
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Abbildung 7: Darstellung des transmitralen Blutflusses aus dem links-parasternalen 
Vierkammerblick. A: Schematische Darstellung der Position des PW-Dopplers auf Höhe der 
Mitralklappenspitzen. B Transmitrales Blutflussmuster mit E- und A-Wellen bei einer Katze 
mit einer Herzfrequenz von 148/min. C:  Fusionierte E- und A-Welle bei einer Katze mit einer 
Herzfrequenz von 168/min. LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, RA: rechter Vorhof, RV: 
rechter Ventrikel, E: E-Welle,  A: A-Welle, Efus: fusionierte E- und A-Welle. 
Zur Darstellung der Geschwindigkeiten der myokardialen Bewegung des Mitralringes diente 
der Gewebedoppler. Da die Geschwindigkeiten der Myokardbewegung sehr viel niedriger als 
die der Blutzellen sind, wurde ein „high-velocity“ Filter eingesetzt, der die Dopplersignale des 
Blutflusses eliminierte. Um die niedrigen Geschwindigkeiten der Myokardbewegung 
aufzuzeichnen, wurde die Bildrate auf 100 Hz erhöht und das Doppler-Messfenster auf eine 
Größe zwischen 3,0 und 5,0 mm eingestellt (ISAAZ u. Mitarb. 1989; NIXDORFF 1997; 
CHETBOUL u. POUCHELON 2004). Im linken apikalen Vier- bzw. Zweikammerblick wurde 
das Messfenster des PW-Dopplers im 2D-Bild auf den septalen und lateralen Anteil des 
Mitralklappenringes platziert (Abbildung 8A). Das Bewegungsmuster (Abbildung 8B) ergab 
eine systolische (Sa) und zwei diastolische (Ea und Aa) Exkursionsgeschwindigkeiten 
(GAVAGHAN u. Mitarb. 1999). In der vorliegenden Studie wurde primär die 
Maximalgeschwindigkeit der frühdiastolischen Myokardbewegung Ea beurteilt. Die Werte 
des septalen und lateralen Mitralringes wurden addiert und der Mittelwert gebildet. Das E/Ea-
Verhältnis wurde berechnet, um den LV-Druck einschätzen zu können (SOHN u. Mitarb. 
1997; NAGUEH u. Mitarb. 1997; NAGUEH u. Mitarb. 1998). Katzen neigen bei der 
Untersuchung zu hohen Herzfrequenzen, die zu einer Fusion der E- und A-Welle führen 
kann. Lag ebenfalls eine Fusion der Ea- und Aa-Welle (Abbildung 8C) vor, so wurde nach 
Empfehlungen von NAGUEH u. Mitarb. (1998) das E/Ea-Verhältnis aus den fusionierten 
Wellen berechnet (NAGUEH u. Mitarb. 1998).  
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Abbildung 8: Darstellung der Gewebedopplergeschwindigkeiten im links-parasternalen 
Zweikammerblick. A - Schematische Darstellung der Platzierung des PW Dopplers auf dem 
septalen und lateralen Mitralring. B - Gewebegeschwindigkeiten bei einer gesunden Katze. 
C - Fusion der früh- und spätdiastolischen Exkursionsgeschwindigkeit bei einer gesunden 
Katze mit einer Herzfrequenz von 193/min. LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, 
Sa: systolische Exkursionsgeschwindigkeit; Ea: frühdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit, 
Aa: spätdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit. 
Im linken apikalen Fünfkammerblick wurde die isovolumische Relaxationszeit (IVRT) durch 
Anwendung des PW-Dopplers gemessen. Das Messfenster des PW-Dopplers wurde im LV-
Ausflusstrakt zwischen Aorta und septalem Mitralring positioniert (Abbildung 9A), so dass die 
aortale und transmitrale Bluttflussgeschwindigkeit bei einer Vorlaufgeschwindigkeit von 
100 mm/s gemeinsam aufgenommen wurde. Das Zeitintervall zwischen dem Aortenklappen-
schluss und der Mitralklappenöffnung (Abbildung 9 B und C) stellte die IVRT dar (STÖRK 
1994, PALMIERI u. Mitarb. 2001). Sie konnte sowohl bei fusioniertem als auch bei nicht 
fusioniertem Transmitralfluss gut dargestellt werden.  
 
 
Abbildung 9: Darstellung der IVRT im links-parasternalen Fünfkammerblick. 
A - Schematische Darstellung der Platzierung des PW-Dopplers zwischen der Aorta und der 
Mitralklappe. B - Bestimmung der IVRT durch Messung des Zeitintervalls zwischen dem 
Schluss der Aortenklappe und der Öffnung der Mitralklappe bei einem normalen 
Transmitralfluss. C – Bestimmung der IVRT bei einem fusionierten Transmitralfluss. 
LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, RA: rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel; Ao: Aorta, 
AS: Schluss der Aortenklappe, E: E-Welle, A: A-Welle, Efus: fusionierter Transmitralfluss. 
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Der Pulmonalvenenfluss wurde mittels PW-Doppler aus dem linken apikalen Vier- bzw. 
Zweikammerblick ermittelt (Abbildung 10A). Die rechte mittlere oder obere Pulmonalvene 
mündet gemäß Ziffernblattanalogie auf Höhe von 6 Uhr in den LA (SCHOBER u. Mitarb. 
1998) und kann mit Hilfe des Farbdopplers gut dargestellt werden. War aus dieser 
Anschallung die Aufzeichnung eines messbaren Flussmusters nicht möglich, erfolgte die 
Darstellung und Messung des Pulmonalvenenflusses aus der rechts-parasternalen kurzen 
Achse (Abbildung 10 B). Die Größe des Messfensters des PW-Dopplers betrug zwischen 2,0 
und 3,0 mm und wurde 1-3 mm tief in der Einmündung der Pulmonalvene platziert 
(BASNIGHT u. Mitarb. 1991; O´LEARY 1999). Es konnten drei Flusswellen dargestellt und 
deren Maximalgeschwindigkeiten gemessen werden. Die S-Welle stellte sich als positiven 
Blutfluss dar und folgte der R-Zacke im simultan aufgezeichneten EKG. Die D-Welle schloss 
sich unmittelbar daran an. Konnten beide Wellen deutlich dargestellt werden, so wurde das 
S/D-Verhältnis berechnet. Die AR-Welle stellte ein negatives Flussmuster dar, das 
unmittelbar nach Beginn der P-Welle im mitlaufenden EKG aufgezeichnet wurde. Die AR-
Dauer wurde zwischen Beginn der retrograden Welle unmittelbar nach der P-Welle und der 
Schnittstelle mit der Nulllinie in End-Diastole definiert (O´LEARY 1999). Konnte im 
Transmitralfluss eine A-Welle dargestellt werden, so wurde das Verhältnis der A-Dauer zur 
AR-Dauer berechnet (KUECHERER u. Mitarb. 1991; KEREN u. MARON 1995; 
PARASKEVAIDIS u. Mitarb. 1999).  
 
 
Abbildung 10: Messung des Pulmonalvenenflusses. A - Schematische Darstellung der 
Einmündung der Pulmonalvenen in den Vorhof und Platzierung des Messfensters des PW-
Dopplers im linken apikalen Vierkammerblick. B – Darstellung der Pulmonalvene aus der 
rechts-parasternalen kurzen Achse. C - Darstellung der einzelnen Wellen einer gesunden 
Katze. LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, RA: rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel, 
AS: Vorhofseptum, NC: nichtkoronarer Aortensinus, LC: linkskoronarer Aortensinus, PA: 
Pulmonalarterie, PV: Pulmonalvene, S: systolischer Blutfluss, D: diastolischer Blutfluss, AR: 
atriale Rückflusswelle. 
3.2.5.4 Untersuchung des linken Herzohres  
Das linke Herzohr wurde in der rechts-parasternalen kurzen Achse auf Höhe der Herzbasis 
dargestellt (Abbildung 11). Das Messfenster des PW-Dopplers wurde in der Mündung des 
Herzohres positioniert (Abbildung 11 A). Seine Größe betrug 2,0 bis 4,0 mm. Bestimmt 
wurde die maximale positive und maximale negative Flussgeschwindigkeit (FATKIN u. 
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Mitarb. 1994; AGMON u. Mitarb. 1999). Die Kontraktion des linken Herzohres erfolgt in 
Diastole im Anschluss an die P-Welle und stellt sich als negatives Dopplerflusssignal dar 
(POLLICK u. TAYLOR 1991). Die Füllung des linken Herzohres schloss sich unmittelbar der 
Kontraktion an und stellte sich als positive Flusswelle dar (Abbildung 11 B und C). Zur 
Beurteilung der Funktion des Herzohres wurde der schnellste der beiden Flüsse 
herangezogen.   
 
 
Abbildung 11: Darstellung des Blutflusses im linken Herzohr in der rechts-parasternalen 
kurzen Achse. A - Schematische Darstellung des linken Herzohres bei der Katze und Positio-
nierung des PW-Dopplers. B – Flussmuster bei einer gesunden Katze mit einer negativen 
und zwei positiven Flusswellen. C – Flussmuster bei einer Katze mit einer positiven und ei-
ner negativen Flusswelle. LA: linker Vorhof, Ao: Aorta, RV: rechter Ventrikel, LAA: linkes 
Herzohr, 1: Kontraktion des linken Herzohres, 2: Füllung des linken Herzohres. 
3.2.5.5 Einschätzung der linksventrikulären systolischen Funktion 
Die Beurteilung der globalen LV systolischen Funktion erfolgte durch die Ermittlung der LV 
Verkürzungsfraktion (LV-FS). In der rechts-parasternalen kurzen Achse wurde auf Höhe des 
Überganges der Papillarmuskel zu den Chordae tendineae eine M-Mode Zeile senkrecht 
zum Kammerseptum platziert (SCHOBER u. BAADE 2000). Anhand dieser M-Mode 
Messung konnten die interventrikuläre Septumdicke, der LV-Durchmesser und die LV freie 
Wanddicke in Systole und Diastole gemessen werden (Abbildung 12). Die systolischen 
Messungen erfolgten zum Zeitpunkt der maximalen Septumverdickung, die der Diastole zu 
Beginn des QRS-Komplexes. Bei Vorliegen einer asymmetrischen Hypertrophie, wurde das 
am stärksten betroffene Segment im 2D-Bild in Diastole gemessen. Die LV-FS wurde durch 
folgende Formel berechnet (FOX u. Mitarb. 1985; JACOBS u. KNIGHT 1985): 
LV-FS% = [(LVDd-LVDs)/LVDd)] x 100  
Die longitudinale LV Verkürzung (MAM) wurde im apikalen linken Vierkammerblick ermittelt 
(Abbildung 13). Die M-Mode Zeile wurde unter Sichtkontrolle des 2D-Bildes auf den Ansatz 
des septalen (MAMs), anschließend dem lateralen (MAMl) Mitralsegelansatzes gerichtet. Die 
systolische apikalwärts verlaufende Bewegung des Mitralringes wurde quantitativ bestimmt, 
indem die maximale Amplitude zwischen dorsaler Position in Enddiastole und niedrigster 
Position in Endsystole gemessen wurde (BLOMSTRAND u. Mitarb. 1996; SCHOBER u. 
LUIS FUENTES 2001b; BAADE 2003). 
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Abbildung 12: Messung der Verkürzungsfraktion in der rechts-parasternalen kurzen Achse. 
A - Schematische Darstellung des Kurzachsenschnittes und der Platzierung der M-Mode 
Zeile. B – Schemazeichnung des M-Mode Echokardiogramms mit Bestimmung der 
Kammerwände und –lumen in Systole und Diastole. C - M-Mode Echokardiogramm bei einer 
gesunden Katze. LV: linker Ventrikel, IVS: interventrikuläres Septum, LVHW: linksventri-
kuläre freie Wand. 
In der rechts-parasternalen langen Achse wurde der Schallkopf so positioniert, dass im 2D-
Bild der LV-Ausflusstrakt mit Darstellung der Aortenklappen deutlich zu beurteilen war. Eine 
asymmetrische Hypertrophie des interventrikulären Septums lag vor, wenn die Wanddicke 
des Septums zwischen Aortenklappenring und Apex um mehr als 10 % variierte. Eine 
Hypertrophie mit LV-Ausflusstraktobstruktion lag vor, wenn es während der Systole zu einer 
Einengung und Turbulenz des LV-Ausflusstraktes kam. Diese entstand in erster Linie durch 
eine betonte Hypertrophie des interventrikulären Septums und dem Vorliegen von SAM 
(SHERRID u. Mitarb. 2000; SCHOLTEN u. MAURER 2000).  
 
 
Abbildung 13: Messung der apikalen Mitralringbewegung. A - Schematische Darstellung des 
Mitralringes und der Position der M-Mode Zeile auf dem septalen und lateralen Mitralring im 
links-parasternalen Vierkammerblick. B - Originalbild bei einer gesunden Katze mit Messung 
der MAM auf Höhe des septalen Mitralringes. C - M-Mode Echokardiogramm zur Darstellung 
der MAM mit eingezeichneten Grenzen. LA: linker Vorhof, LV: linker Ventrikel, MK: 
Mitralklappe, RA: rechter Vorhof, RV: rechter Ventrikel, MAM: Mitralringbewegung, MAMs: 
septale Mitralringbewegung. 
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3.2.5.6 Sonstige echokardiographische Untersuchungen  
Im linken apikalen Fünfkammerblick wurden Veränderungen des LV-Ausflusstraktes 
dokumentiert und die Maximalgeschwindigkeit der Aorta gemessen. Lag eine Obstruktion 
des Ausflusstraktes und SAM vor, so konnte ein dynamisches Flussmuster der Aorta 
verzeichnet werden. Ein spontaner Echokontrast oder ein Thrombus im LA oder Herzohr 
wurde bei der Dokumentation besonders vermerkt. Die Morphologie der Mitralklappensegel 
wurde im 2D-Bild beurteilt. Turbulente Blutflüsse im Sinne einer Mitralregurgitation konnten 
mit Hilfe des Farbdopplers in der rechts-parasternalen langen Achse dargestellt werden. Im 
linken apikalen Vierkammerblick wurde das rechte Herz beurteilt. Insbesondere 
interessierten hier die Größe der rechten Kammer und des Vorhofes sowie die Funktion der 
Trikuspidalklappe, Veränderungen im rechtsventrikulären Ausflusstrakt sowie Morphologie 
und Maximalgeschwindigkeit der Pulmonalarterie. 
3.3 Untersuchung der Messvariabilität der Variablen der linksatrialen Größe 
und Funktion  
Die echokardiographische Untersuchung aller Tiere erfolgte durch Untersucher 1. Die Werte 
von zehn gesunden Katzen wurden zur Beurteilung der Intra- und Interobservariabilität für 
echokardiographische Parameter der LA-Größe und Funktion herangezogen. Ein 
Untersucher (Untersucher 2) führte die Messungen anhand der gespeicherten Bilder fünfmal 
in zwei Sitzungen durch. Die LA-VHS wurde bei 20 Katzen je dreimal in zwei Sitzungen von 
Untersucher 2 gemessen. Die Intraobservariabilität wurde mit folgender Formel berechnet 
und in Prozenten angegeben: Intraobservariabilität = mittlere Differenz/Mittelwert der 
Messungen x 100. Die absoluten Differenzen wurden ebenfalls aufgeführt (BAADE 2003). 
Die Variablen wurden unabhängig von zwei Untersuchern bestimmt (Untersucher 1 und 2). 
Die Interobservariabilität wurde mit folgender Formel berechnet und in Prozenten 
angegeben: Interobservariabilität = mittlere Differenz der Messungen/Mittelwert der 
Messungen x 100. Es wurde ebenfalls die absolute Differenz zwischen den Untersuchern 
verzeichnet (BAADE 2003).  
Für die subjektive radiologische Beurteilung einer LA-Vergrößerung wurde die 
Interobservariabilität bei 46 Katzen anhand einer ja/nein-Entscheidung von drei 
Untersuchern ermittelt. Der Grad der Übereinstimmung der drei Untersucher wurde durch 
Cohen´s Kappa Statistik bestimmt. Die Messvariabilität der vertebralen Vorhofgröße (LA-
VHS) wurde bei 46 Katzen zwischen Untersucher 1 und 2 getestet. Es wurde die oben 
angeführte Formel der Interobservariabilität angewandt. 
3.4 Methodenvergleich zur Bestimmung der Größe des linken Vorhofes: EKG, 
Röntgenuntersuchung und Echokardiographie 
Anhand der Ergebnisse im EKG, der subjektiven radiologischen Untersuchung, der 
Bestimmung der LA-VHS und der echokardiographischen Untersuchung konnte bei 44 
Katzen der drei Gruppen ein Vergleich der Messmethoden anhand einer ja/nein 
Entscheidung für eine LA-Vergrößerung durchgeführt werden.  
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3.5 Statistische Auswertung 
Die statistischen Berechnungen erfolgten unter Anwendung zweier kommerzieller 
Statistikprogramme (Analyse-it for Microsoft Excel, General and Clinical Laboratory 
Statistics, vsn 1.71, Cape Town, South Africa und SPSS 13, Inc. Chicago, Illinois, USA). 
Für die Überprüfung der Daten auf Normalverteilung wurde aufgrund der Gruppengröße der 
Shapiro-Wilk-Test durchgeführt. Erhielt man als Ergebnis eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 
p < 0,05, so lag keine Normalverteilung vor.  
Die Werte aller Variablen wurden für jede Gruppe als Median, 5 % und 95 % Perzentil sowie 
minimaler und maximaler Wert angegeben. Ein Vergleich der Mediane zwischen den drei 
Gruppen (Kontrollgruppe, asymptomatische und symptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie) erfolgte durch die verteilungsfreie Varianzanalyse unter Anwendung des 
Kruskal-Wallis-Tests. Konnten Unterschiede festgestellt werden, so erfolgte eine Posthoc-
Analyse zwischen jeweils zwei Gruppen (U-Test nach Mann und Whitney). Das 
Signifikanzniveau wurde wie folgt gewertet: p > 0,05 nicht signifikant, p ≤ 0,05 signifikant, 
p ≤ 0,01 sehr signifikant, p ≤ 0,001 höchst signifikant (UNTERSTEINER 2005). Eine 
graphische Darstellung der Ergebnisse erfolgte mit Box-and-Whisker-Plots für Variable mit 
signifikantem Unterschied. 
Um zu überprüfen, ob eine Zunahme der LA-Dimensionen durch die unterschiedlichen 
Messmethoden gleichermaßen erfasst werden kann, wurde die Korrelationsanalyse nach 
Spearman angewandt. Die Werte des Korrelationskoeffizienten galten bei 0 <  r ≤ 0,2 als 
keine bis sehr schwache Korrelation, bei 0,21 <  r ≤ 0,50 als geringe bzw. schwache, bei 
0,51 <  r ≤ 0,70 als mittlere, bei 0,71 <  r ≤ 0,90 als hohe bzw. starke, bei 0,91 <  r ≤ 1,0 als 
sehr hohe bzw. perfekte Korrelation (UNTERSTEINER 2005). Signifikante Korrelationen 
lagen bei einem p ≤ 0,05 vor. Aus der Gesamtheit der Katzen wurden die Vorhofdimensionen 
LA 1, LA 2, LA 3, LAmax, LALs mit LADs verglichen. Außerdem wurde der Zusammenhang 
der Bezugsvariablen LADs zu den errechneten LA/Ao-Verhältnissen aus dem M-Mode und 
der „schwedischen Methode“ geprüft. Um einen Vergleich einer eindimensionalen Messung 
mit einer zweidimensionalen Messung zu testen, wurde LADs mit LAFs verglichen. Die Art 
und der Grad der Abhängigkeit zwischen den Messmethoden wurden durch die lineare 
Regression ermittelt. Die Berechnung der Regressionsgeraden erfolgte nach der Methode 
der kleinsten Quadrate.  
Grenzwerte zur Diagnose einer LA-Vergrößerung wurden für folgende Variablen durch eine 
ROC-Analyse („Receiver Operating Characteristics Curve“) ermittelt: LAmax, LALs, LAFs 
sowie der berechneten LA/Ao-Verhältnisse aus dem M-Mode und der „schwedischen 
Methode“. Als Referenzvariable wurde LADs herangezogen. Die Fläche unter der Kurve der 
ROC-Analysen zeigte die Anwendbarkeit der geprüften Messmethoden zur Messung einer 
LA-Vergrößerung. Hier galt ein Wert von 0,9 bis 1 als sehr gut, von 0,8 bis 0,9 als gut, von 
0,7 bis 0,8 als mittelmäßig, von 0,6 bis 0,7 als schlecht und kleiner 0,6 als wertlos.  
Die Grenzwerte zur Diagnose einer LA-Vergrößerung wurden anhand des Youden-Index 
(Y; Y = Se + Sp-1) festgelegt (GUGGENMOOS-HOLZMANN u. WERNECKE 1998). Bei der 
Erstellung der Grenzwerte der Diagnose einer LA-Vergrößerung wurde Wert auf die 
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Erfassung der tatsächlich vergrößerten Vorhöfe gelegt, so dass ein Youden-Index mit einer 
hohen Sensitivität herangezogen wurde. Anschließend erfolgte für jede der genannten 
Messmethoden die Einteilung in eine LA-Vergrößerung anhand einer ja/nein-Entscheidung. 
Die Sensitivität (Se), Spezifität (Sp), der negativ prädiktive Wert (NPV) und der positiv 
prädiktive Wert (PPV) der LA/Ao-Verhältnisse verglichen mit LADs wurden durch eine 
Vierfeldertafel berechnet. Der Grad der Übereinstimmung der LA-Vergrößerung erfolgte 
mittels Cohen´s Kappa. Bei letzterem stand 0 für keine, 0,01 - 0,20 für eine schwache, 
0,21 - 0,40 für eine mittelmäßige, 0,41 - 0,60 für eine moderate, 0,61 - 0,80 für eine gute und 
0,81 - 0,99 für eine sehr gute, 1,0 für eine exzellente Übereinstimmung zwischen jeweils 
zwei Methoden oder Untersuchern (LANDIS u. KOCH 1977). 
In der Kontrollgruppe wurde der Einfluss des Alters, der Körpermasse und der Herzfrequenz 
auf Parameter der LA-Größe und Funktion unter Anwendung der multiplen Regression 
getestet.  
In der Gesamtheit der Katzen wurde der Einfluss der eindimensionalen (LADs, LADd) und 
der zweidimensionalen Größe (LAFs) des LA mit den Parametern der globalen Funktion des 
Vorhofes (LA-FS, LA-FAC), der atrialen Reservoirfunktion (Maximalgeschwindigkeit der 
S-Welle, S/D-Verhältnis), der atrialen Weiterleitungsfunktion (Maximalgeschwindigkeit der E 
und D-Welle), der Vorhofkontraktion (Maximalgeschwindigkeit der AR-Welle, Dauer der AR-
Welle), der Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr und dem E/Ea-Verhältnis anhand der 
Korrelation nach Spearman getestet. Konnte ein signifikanter Zusammenhang festgestellt 
werden, so erfolgte die Berechnung einer Regressionsgeraden, um die Art der Abhängigkeit 
quantitativ darzustellen.  
Die Werte der Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr der einzelnen Gruppen wurden als 
Median, Spannweite und 5 % und 95 % Perzentil angegeben. Der Vergleich zwischen den 
Gruppen erfolgte mittels dem Kruskal-Wallis-Test und dem nachgeschalteten U-Test nach 
Mann-Whitney. Der Einfluss auf die LA-Funktion wurde durch die Korrelationsanalyse nach 
Spearman mit anschließender Berechnung einer Regressionsgeraden getestet. Anhand 
einer ROC-Analyse wurde ein Grenzwert zur Abschätzung des Risikos eines spontanen 
Echokontrastes oder einer systemischen Thrombembolie berechnet. 
Anhand der Ergebnisse des EKGs, der radiologischen und der echokardiographischen 
Untersuchung des LA wurde bei 46 Katzen aus den drei Gruppen ein Vergleich der 
angeführten Messmethoden durchgeführt. Die LA-Vergrößerung wurde anhand einer ja/nein 
Entscheidung festgelegt. Im Echokardiogramm galt der Vorhof vergrößert, sobald 
LADs 1,6 cm überschritt, im EKG galt eine Vergrößerung bei Vorliegen einer Dauer der 
P-Welle ≥ 0,04s. Die Ergebnisse der Röntgenuntersuchung entstammten der ja/nein 
Entscheidung des Untersuchers 3. Für die Einteilung der LA-Vergrößerung anhand LA-VHS 
wurde der mittels ROC-Analyse ermittelte Grenzwert herangezogen. Die vergleichende 
Gegenüberstellung der Ergebnisse der echokardiographischen Messung, der beiden 
radiologischen und der elektrokardiographischen Methode wurde anhand einer 
Vierfeldertafel (Se, Sp, PPV, NPV) durchgeführt.  
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4 Ergebnisse 
4.1 Patientengut 
Es wurden insgesamt 66 Katzen untersucht. Von diesen erfüllten sieben Tiere die 
Einschlusskriterien nur bedingt und wurden aus der Studie herausgenommen. Sie zeigten 
Veränderungen im Sinne einer Anämie, eines Diabetes mellitus, einer restriktiven 
Kardiomyopathie, einer Vorhofkardiomyopathie oder isolierter Mitralinsuffizienz (n = 2). Das 
Echokardiogramm einer Katze war für die Parameter der LA-Größe unvollständig. 
In die Kontrollgruppe dieser Studie wurden 26 Katzen aufgenommen. Das mittlere Alter 
betrug 5,5 Jahre (1,4 – 15,6 Jahre), die mittlere Körpermasse 4,8 kg (3,2 – 6,9 kg). Es 
wurden zehn weiblich kastrierte und 16 männlich kastrierte Tiere der Rassen Europäisch 
Kurzhaar (n = 18), Perser (n = 4), Exotic Shorthair (n = 2), British Shorthair (n = 1) und 
Norwegische Waldkatze (n = 1) untersucht.  
Die Untersuchungsgruppen der erkrankten Katzen umfassten 33 Tiere mit LV-Hypertrophie. 
Die Einteilung erfolgte in eine asymptomatische (n = 18) und eine symptomatische (n = 15) 
Gruppe. Die asymptomatischen Katzen wurden in die Gruppen ISACHC Ia oder Ib 
eingestuft. Das mittlere Alter dieser Tiere betrug 7,5 Jahre (2 - 20 Jahre) und die mittlere 
Körpermasse 5,3 kg (4,0 – 8,0 kg). Die Gruppe bestand aus drei weiblich kastrierten und 15 
männlich kastrierten Tieren der Rassen Europäisch Kurzhaar (n = 15) und Perser (n = 3). Bei 
15 Tieren konnte eine HCM und bei drei Tieren eine sekundäre LV-Hypertrophie festgestellt 
werden. Letztere entstand durch eine arterielle Hypertension als Folge einer Hyperthyreose 
oder einer unbekannten Genese. In der Gruppe der symptomatischen Katzen wurden 12 
Tiere mit Dyspnoe vorgestellt, von denen 11 ein Lungenödem und drei einen Pleuraerguss 
aufwiesen. Fünf Tiere wurden mit Symptomen einer aortalen Thrombembolie vorgestellt, bei 
vier Katzen lag eine Paraparese, bei einer eine Monoparese der linken Hintergliedmaße vor. 
Zwei Tiere zeigten anamnestisch synkopale Anfälle, bei einem dieser Kater lag radiologisch 
ein moderater Pleuraerguss vor. Zwei Kater mit Lungenödem hatten vorberichtlich Phasen 
von Vomitus. Nur zwei Katzen wurden in die ISACHC Gruppe II, die restlichen 13 Tiere in die 
ISACHC Gruppe III eingestuft. Das mittlere Alter betrug 7 Jahre (1,5 - 15 Jahre) und die 
mittlere Körpermasse 5,0 kg (3,3 - 8,5 kg). In dieser Gruppe waren zwei weiblich kastrierte 
und 13 männlich kastrierte Tiere. Dreizehn dieser Tiere waren Europäisch Kurzhaarkatzen 
und zwei Perser. Bei der kardiologischen Untersuchung konnte bei 13 Katzen eine HCM und 
bei zwei Tieren eine sekundäre LV-Hypertrophie infolge einer systemischen Hypertension 
diagnostiziert werden. 
In der Tabelle 7 werden die Werte des Alters, der Körpermasse, der Körperoberfläche und 
der Herzfrequenz aufgeführt. Es lagen keine Unterschiede zwischen den drei Gruppen für 
diese Werte vor (p > 0,05).  
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Tabelle 7: Vergleich der Messwerte der allgemeinen Variablen der Katzen der drei 
untersuchten Gruppen. 
n Med n Med n Med
5 95 5 95 5 95
Alter 
(Jahre) 26 5,50 1,35 15,60 18 7,50 2,00 20,00 15 7,00 1,50 15,00 0,27
KM (Kg) 26 4,80 3,24 6,90 18 5,25 4,00 8,00 15 5,00 3,30 8,50 0,31
BSA 26 0,28 0,22 0,36 18 0,30 0,25 0,40 15 0,29 0,22 0,42 0,33
HF (pro 
min.) 26 198 155 262 16 215 169 290 13 205 140 249 0,07
Gruppe Asymptomatische 
Katzen
p
Kontrollgruppe
Symptomatische Katzen
Perzentile Perzentile Perzentile
KM: Körpermasse, BSA: Körperoberfläche, HF: Herzfrequenz, n: Anzahl der untersuchten 
Katzen, Med: Median, p: Signifikanzniveau 
4.2 Die linksatriale Größe 
4.2.1 Ergebnisse der elektrokardiographischen Untersuchung 
Die Ergebnisse der EKG-Untersuchung sind in Tabelle 8 aufgeführt. Die Dauer der P-Welle 
betrug bei einem Kater der Kontrollgruppe, bei fünf Tieren der asymptomatischen Gruppe 
und bei drei Tieren der symptomatischen Gruppe 0,04 sec. Einer der symptomatischen Kater 
wies eine Dauer von 0,05 sec auf. Die restlichen Tiere zeigten Werte der P-Welle unter 
0,04 sec. Anhand des Mann-Whitney-U-Tests konnte ein Unterschied für die Dauer der P-
Welle zwischen den gesunden und den asymptomatischen (p = 0,007) sowie den gesunden 
und symptomatischen Katzen (p = 0,02) festgestellt werden. Eine Hochvoltage, definiert als 
eine Amplitude der R-Zacke über 0,9 mV lag bei sechs Katzen vor, von denen zwei aus der 
Kontrollgruppe stammten. Unterschiede zwischen den Gruppen lagen nicht vor. Drei Katzen 
der symptomatischen Gruppe zeigten vereinzelte ventrikuläre Extrasystolen oder Couplets. 
Bei einem Kater der symptomatischen Tiere wurde ein Linksschenkelblock diagnostiziert. 
4.2.2 Radiologische Einschätzung der linksatrialen Vergrößerung 
In der Gruppe der symptomatischen Katzen wurde anhand der subjektiven radiologischen 
Beurteilung bei 11/13 Katzen eine Stauung der Lungengefäße, bei 8/13 eine interstitielle, bei 
5/13 eine alveoläre Lungenzeichung, bei 3/13 ein Pleuraerguss und bei 8/13 eine Kardio-
megalie diagnostiziert. Eine Kardiomegalie wurde radiologisch außerdem bei 4/11 Tieren der 
asymptomatischen Gruppe und bei 2/19 der Kontrollgruppe festgestellt. 
Die ermittelten Werte der LA-VHS sind in der Tabelle 8 aufgeführt. Es konnte ein 
Unterschied zwischen den Gruppen festgestellt werden, welcher sich zwischen den Gruppen 
der gesunden und symptomatischen (p <  0,01) Tieren spezifizieren ließ. 
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Die durchgeführte ROC-Analyse der LA-VHS zur Diagnose einer LA-Vergrößerung zeigte 
eine Fläche unter der Kurve für Untersucher 1 von 0,78, für Untersucher 2 von 0,87. Der 
Grenzwert zur Diagnose einer Vorhofvergrößerung wurde bei 1,1 (Se 80 %, Sp 84,6 %, 
Y 0,65) festgelegt.  
Tabelle 8: Ergebnisse der elektrokardiographischen Untersuchung und der vertebralen 
Vorhofgröße für die unterschiedlichen Untersuchungsgruppen 
n Med n Med n Med
5 95 5 95 5 95
P - Dauer (s) 18 0,03 0,02 0,03 10 0,03 0,03 0,04 12 0,03 0,02 0,05 0,01*
P- Ampl.(mV) 18 0,13 0,10 0,20 10 0,18 0,10 0,30 12 0,17 0,10 0,20 0,29
R - Zacke (mV) 19 0,5 0,2 1,3 10 0,4 0,1 1,6 12 0,7 0,1 1,5 0,30
LA - VHS 19 1,0 0,8 1,4 11 1,1 0,8 1,7 15 1,2 1,1 1,7 <0,001*
Gruppe Kontrollgruppe Asymptomatische 
Katzen
Symptomatische 
Katzen
p
Perzentile Perzentile Perzentile
n: Anzahl der Katzen, Med: Median, LA-VHS: vertebrale Vorhofgröße, *: signifikanter 
Unterschied im Kruskal-Wallis-Test. 
4.2.3 Echokardiographische Untersuchung der linksatrialen Größe  
Die Werte der unterschiedlichen Messmethoden der LA-Größe sind in Tabelle 9 aufgeführt. 
Signifikante Unterschiede (p < 0,05) lagen zwischen den Gruppen für LADs und LADd, LAD-
Index, LAF-Index, LAL, LAFs, die Vorhofdimensionen und  die LA/Ao-Verhältnisse aus dem 
M-Mode der langen und kurzen Achse sowie aus der 2D Kurzachse vor.  
Im anschließenden Vergleich zwischen jeweils zwei Gruppen (Tabelle 10 im Anhang) lagen 
signifikante Unterschiede (p < 0,05) zwischen den gesunden und asymptomatischen sowie 
den gesunden und symptomatischen Katzen für alle Parameter der LA-Größe vor. Die 
Gruppe der asymptomatischen und symptomatischen Katzen zeigten signifikante 
Unterschiede der Parameter für LA 1, LA/Ao 1 und LA/Ao 2. In der Abbildung 14 wird der 
Gruppenunterschied der Messmethoden des LA anhand von Box-and-Whisker-Plots 
verdeutlicht.  
In der Gruppe der asymptomatischen Katzen wurde bei fünf Katzen (27 %) ein LADs von 
über 1,9 cm gemessen, in der Gruppe der symptomatischen Katzen bei neun Tieren (60 %). 
Bei fünf der symptomatischen Katzen (55 %) konnte echokardiographisch im LA spontaner 
Echokontrast dargestellt werden.  
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Tabelle 9: Echokardiographische Parameter der linksatrialen Größe und globalen Funktion 
bei gesunden Katzen, asymptomatischen und symptomatischen Tieren mit linksventrikulärer 
Hypertrophie.  
n Med n Med n Med
5 95 5 95 5 95
LADs (cm) 26 1,39 1,12 1,57 18 1,69 1,39 2,38 15 2,07 1,23 2,78 <0,001*
LADd (cm) 26 1,04 0,84 1,40 18 1,33 0,98 2,18 15 1,90 0,83 2,66 <0,001*
LADs-Index 
(cm/m2) 26 5,06 3,61 6,37 18 5,65 4,45 11,60 15 6,98 3,52 10,61 0,002*
LALs (cm) 26 1,58 1,16 2,03 18 2,12 1,29 2,82 15 2,51 1,48 3,19 <0,001*
LAFs (cm2) 26 1,82 1,34 2,76 18 3,03 1,65 5,91 15 4,57 1,35 7,52 <0,001*
LAFs-Index 
(cm2/m2) 26 7,1 4,3 9,5 18 9,1 6,0 37,6 15 19,3 4,0 24,9 <0,001*
LA 1 (cm) 25 1,29 1,12 1,56 17 1,60 1,09 2,27 14 2,08 1,25 2,53 <0,001*
LA/Ao 1 25 1,44 1,21 1,79 17 1,69 1,14 2,15 14 2,21 1,45 3,08 <0,001*
LA 2 (cm) 24 1,27 1,07 1,52 16 1,51 1,17 2,10 13 1,74 1,07 2,46 <0,001*
LA/Ao 2 24 1,40 1,17 1,66 16 1,59 1,16 2,60 13 1,99 1,15 2,86 <0,001*
LAmax (cm) 24 1,47 1,14 1,60 16 1,70 1,45 2,39 13 2,21 1,35 3,34 <0,001*
LA 3 (cm) 25 1,30 1,10 1,48 17 1,67 1,31 2,26 14 2,01 1,31 2,77 <0,001*
LA/Ao 3 25 1,40 1,22 1,60 17 1,68 1,25 2,23 14 2,12 1,38 2,81 <0,001*
LA-FS (%) 26 24 13 34 18 24 8 41 15 12 4 40 0,11
LA-FAC (%) 26 40,4 25,4 49,4 18 35,9 24,8 57,9 15 15,1 5,4 42,7 <0,001*
Gruppe Asymptomatische 
Katzen
p
Kontrollgruppe Symptomatische 
Katzen
Perzentile Perzentile Perzentile
 
n: Anzahl der Katzen, Med: Median, KM: Körpermasse, HF: Herzfrequenz, LADs: 
linksatrialer Durchmesser in Systole, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, LADs-
Index: LADs berechnet zur Köperoberfläche, LALs: linksatriale Länge in Systole, LAFs: 
linksatriale Fläche in Systole, LAFs-Index: LAFs berechnet zur Körperoberfläche, LA 1: linker 
Vorhof aus dem M-Mode der langen Achse, LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der 
Längsachse, LA 2: linker Vorhof aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 2: LA/Ao-
Verhältnis nach der „schwedischen Methode“, LAmax: maximaler Vorhofdurchmesser in der 
2D kurzen Achse, LA 3: linker Vorhof aus dem M-Mode der kurzen Achse, LA/Ao 3: LA/Ao-
Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse, LA-FS: linksatriale Verkürzungsfraktion, LA-
FAC: linksatriale Flächenverkürzung, p: Signifikanzniveau, * signifikanter Unterschied im 
Kruskal-Wallis-Test. 
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Abbildung 14: Box-and-Whisker-Plots der unterschiedlichen Messmethoden der LA 
Dimensionen in den einzelnen Gruppen. Die waagerechte Linie in der Box stellt den Median 
dar. Die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil begrenzt. Die Begrenzungen der 
senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 % - Perzentil. Ausreißer sind durch ° 
gekennzeichnet. LADs: linksatrialer Durchmesser in Systole, LA 1: linker Vorhof aus dem M-
Mode der langen Achse, LA 2: linker Vorhof aus der „schwedischen Methode“, LA 3: linker 
Vorhof aus dem M-Mode der kurzen Achse, G1: Kontrollgruppe, G2: asymptomatische 
Katzen, G3: symptomatische Katzen.  
4.2.4 Vergleich verschiedener echokardiographischer Messmethoden zur 
Bestimmung der linksatrialen Größe 
Aus der Gesamtheit der Katzen wurden die Messergebnisse von LADs, LADd, LA 1, LA 2, 
LA 3, LAmax und LALs verglichen. Als zweidimensionaler Parameter diente LAFs. In 
Abbildung 15 werden die Werte der LA/Ao-Verhältnisse und LADs anhand von Box-and-
Whisker-Plots dargestellt.  
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Abbildung 15: Darstellung der LA/Ao Verhältnisse der einzelnen Gruppen. Die waagerechte 
Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil 
begrenzt, die Begrenzungen der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. 
Ausreißer sind durch ° und * gekennzeichnet. LA/Ao 1: Messung aus dem M-Mode der 
langen Achse, LA/Ao 2: Messung aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 3: Messung aus 
dem M-Mode der kurzen Achse, G1: Kontrollgruppe, G2: asymptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
 
Die Messungen der systolischen Vorhofdimension im M-Mode aus der langen und kurzen 
Achse ergaben starke positive Korrelationen (Tabelle 11) mit der Bezugsvariable LADs, die 
höchst signifikant sind (p < 0,001). LAmax (rs = + 0,88; p < 0,0001) ergab ebenso wie LALs 
(rs = + 0,83; p < 0,0001) starke positive Korrelationen mit hoher Signifikanz. Es konnte eine 
signifikante positive Korrelation zwischen der systolischen und diastolischen Messung der 
Vorhofgröße (LADd: rs = + 0,90; p < 0,0001) dargestellt werden. Der Vergleich der 
eindimensionalen zur zweidimensionalen Messung ergab eine starke positive Korrelation 
(LAFs: rs = 0,91; p < 0,0001) mit hoher Signifikanz.  
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Tabelle 11: Korrelation nach Spearman der linksatrialen Dimensionen. 
LADs LA1 LA2 LA3 LADd LALs LAFs
n 56 53 56 59 59 59
0,82 0,78 0,85 0,90 0,83 0,91
(0,76 - 0,85) (0,73 - 0,82) (0,80 - 0,89) (0,83 - 0,94) (0,73 - 0,90) (0,85 - 0,95)
p < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001 < 0,0001
rs
n: Anzahl der untersuchten Katzen, rs: Korrelationskoeffizient nach Spearman mit 95 %-
Konfidenzintervall, LADs: linksatrialer Durchmesser in Systole, LA 1: linker Vorhof aus dem 
M-Mode der langen Achse, LA 2: linker Vorhof aus der „schwedischen Methode“, LA 3: linker 
Vorhof aus dem M-Mode der kurzen Achse, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, 
LALs: linksatriale Länge in Systole, LAFs: linksatriale Fläche in Systole, p: Signifikanzniveau. 
 
Die Korrelationen der berechneten LA/Ao-Verhältnisse (Tabelle 12) aus dem M-Mode und 
der „schwedischen Methode“ mit der Bezugsvariable LADs ergaben mittlere positive 
Korrelationen, die eine hohe Signifikanz aufwiesen. 
 
Tabelle 12: Korrelation nach Spearman für den linksatrialen Durchmesser und die LA/Ao-
Verhältnisse. 
LADs LA/Ao1 LA/Ao2 LA/Ao3
n 56 53 56
rs 0,67 (0,49 - 0,79) 0,69 (0,52 - 0,81) 0,67 (0,50 - 0,80)
p <0,0001 <0,0001 <0,0001
 
n: Anzahl der untersuchten Katzen, rs: Korrelationskoeffizient nach Spearman mit 95 %-
Konfidenzintervall, LADs: linksatrialer Durchmesser in Systole, LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis 
aus dem M-Mode der langen Achse, LA/Ao 2: LA/Ao-Verhältnis aus der „schwedischen 
Methode“, LA/Ao 3: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse, p: 
Signifikanzniveau. 
4.2.5 Erstellung von Grenzwerten einer linksatrialen Vergrößerung für 
unterschiedliche echokardiographische Messmethoden 
Die Testgüte für die Diagnose einer LA-Vergrößerung der errechneten LA/Ao-Verhältnisse 
aus dem M-Mode und der „schwedischen Methode“ in Bezug auf LADs, zeigten für die drei 
Methoden in der ROC-Analyse eine gute Präzision mit hoher Signifikanz (Tabelle 13). LALs 
und LAFs ergaben eine sehr gute Testgüte bei hoher Signifikanz.  
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Tabelle 13: Werte der Fläche unter der Kurve (AUC) der ROC-Analyse zur Darstellung einer 
linksatrialen Vergrößerung im Vergleich zu LADs#. 
n AUC p
LA/Ao 1 48 0,85 (0,74  - 0,96) < 0,001
LA/Ao 2 48 0,86 (0,74  - 0,98) < 0,001
LA/Ao 3 48 0,92 (0,83 - 1,00) < 0,001
LAmax 53 0,97 (0,93 - 1,01) < 0,001
LALs 53 0,93 (0,86 - 1,00) < 0,001
LAFs 59 0,98 (0,94 - 1,01) < 0,001
 
n: Anzahl der untersuchten Katzen, LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der langen 
Achse, LA/Ao 2: LA/Ao-Verhältnis aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 3: LA/Ao-
Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse, LALs: linksatriale Länge in Systole, LAFs: 
linksatriale Fläche in Systole, LADs#: Grenzwert zur Diagnose einer LA-Vergrößerung bei 
LADs > 1,6 cm, p: Singnifikanzniveau. 
Anhand der einzelnen Messpunkte wurde der Youden-Index für jede Messmethode 
berechnet (Tabelle 14 im Anhang). Die Grenzwerte einer LA-Vergrößerung wurden anhand 
eines hohen Youden-Index mit hoher Sensitivität (Se) bestimmt. Der Grenzwert einer LA-
Vergrößerung für LA/Ao 1 ergab 1,55 (Se 89,5 %, Sp 55,2 %, Y 0,48), für LA/Ao 2 betrug er 
1,48 (Se 84,2 %, Sp 75,9 %, Y 0,60), für LA/Ao 3 betrug er 1,54 (Se 89,5 %, Sp 82,8 %, Y 
0,72), für LALs 1,97 cm (Se 90,9 %, Sp 89,2 %, Y 0,80) und LAFs 2,8 cm2 (Se 90,9 %, Sp 
94,6 %, Y 0,86). 
Entsprechend der echokardiographischen Definition einer LA-Vergrößerung (LADs > 1,6 cm) 
wurde bei 25/56 Katzen ein vergrößerter Vorhof diagnostiziert. Die Beurteilung einer LA-
Vergrößerung anhand der oben ermittelten Grenzwerte ergab 29 Katzen mit LA-
Vergrößerung anhand von LA/Ao1, 23 durch LA/Ao 2 und 35 durch LA/Ao 3. Bei einem 
Vergleich der ja/nein Entscheidungen der LA/Ao-Verhältnisse mit LADs zeigten sich 
moderate Spezifitäten (Sp) (54,3 - 78,8 %), gute Sensitivitäten (80 - 90,5 %) und gute 
negativ prädiktive Werte (NPV) (85,2 - 90,5 %). Die in der Vierfeldertafel ermittelten Se, Sp, 
PPV und NPV in Bezug auf LADs sind in Tabelle 15 aufgeführt.  
Tabelle 15: Präzision der unterschiedlichen LA/Ao-Verhältnisse zur Diagnose eine LA-
Vergrößerung im Vergleich zu LADs bei 47 Katzen. 
Sp (%) Se (%) PPV NPV
LA/Ao 1 67,6 (49,5 - 82,6) 81,8 (59,7 - 94,8) 62,1 85,2
LA/Ao 2 78,8 (61,1 - 91,0) 80,0 (56,3 - 94,3) 69,6 86,7
LA/Ao 3 54,3 (36,6 - 71,2) 90,5 (69,6 - 98,8) 54,3 90,5
 
LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der langen Achse, LA/Ao 2: LA/Ao-Verhältnis 
aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 3: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen 
Achse, Sp: Spezifität, Se: Sensitivität, PPV: positiv prädiktiver Wert, NPV: negativ prädiktiver 
Wert. 
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4.2.6 Diagnostische Güte der echokardiographischen Messmethoden zur 
Darstellung einer linksatrialen Vergrößerung 
Die diagnostische Güte einer LA-Vergrößerung durch die Messmethoden der LA/Ao-
Verhältnisse wurde unter Anwendung von Cohen´s Kappa getestet. Für LA/Ao aus dem 
M-Mode der langen Achse und LA/Ao aus der „schwedischen Methode“ lagen moderate 
Übereinstimmungen (LA/Ao 1 κ = 0,47; LA/Ao 2 κ = 0,57) zu LADs vor. LA/Ao aus dem 
M-Mode der kurzen Achse zeigte eine mittelmäßig (LA/Ao 3 κ = 0,39) Übereinstimmung. 
4.2.7 Methodenvergleich zur Bestimmung der Größe des linken Vorhofes: EKG, 
Röntgenuntersuchung und Echokardiographie 
Die Röntgenaufnahmen des Brustkorbes wurden von 43 Katzen befundet. Bei der 
subjektiven radiologischen Beurteilung waren 31 Vorhöfe bei Untersucher 1, 26 bei 
Untersucher 2 und 25 bei Untersucher 3 vergrößert. Echokardiographisch lagen 20 LA-
Vergrößerungen vor. Der Vergleich dieser subjektiven Einschätzung mit der 
echokardiographischen Bezugsvariable LADs zeigte eine mittelmäßige Übereinstimmung für 
Untersucher 1 (κ = 0,21), eine moderate für Untersucher 2 (κ = 0,49) und eine gute für 
Untersucher 3 (κ = 0,61). Der Vergleich zwischen den Ergebnissen von Untersucher 1 und 3 
verdeutlichte eine mittelmäßige (κ = 0,28), zwischen Ergebnissen von Untersucher 2 und 3 
eine moderate (κ = 0,52) Übereinstimmung. Dieses ergab sich aus den unterschiedlich als 
vergrößert beurteilten Vorhöfen. 
Ausgehend von der Bezugsvariable LADs zeigte die subjektive radiologische Beurteilung des 
Untersucher 3 eine hohe Se, moderate Sp, einen hohen NPV und einen moderaten PPV zur 
Diagnose einer LA-Vergrößerung. Die Werte der LA-VHS wiesen eine gute Se und Sp sowie 
gute prädiktive Werte auf. Die Bewertung der P-Welle im EKG hatte eine schlechte Se, bei 
guter Sp und mäßigen prädiktiven Werten (Tabelle 16). In Bezug auf LADs ergab sich für die 
subjektive radiologische Beurteilung eine moderate (κ = 0,51), für die vertebralen 
Vorhofgröße eine gute (κ = 0,65) und für die P-Welle im EKG eine schwache (κ = 0,16) 
Übereinstimmung.  
Tabelle 16: Präzision verschiedener radiologischer und elektrokardiographischer Indices in 
der Vorhersage einer LA-Vergrößerung bei 19 normalen Katzen 26 Katzen mit 
LV-Hypertrophie. 
LADs Se Sp PPV NPV
Rö 0,94 0,67 0,64 0,95
LA-VHS 0,83 0,85 0,79 0,88
EKG 0,22 0,92 0,67 0,63
LADs: linksatrialer echokardiographischer Durchmesser in Systole, Rö: subjektive 
radiologische Beurteilung der linksatrialen Vergrößerung, LA-VHS: vertebrale Vorhofgröße, 
EKG: Dauer der P-Welle im EKG, PPV: positiv prädiktiver Wert, NPV: negativ prädiktiver 
Wert. 
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4.3 Die linksventrikuläre diastolische und linksatriale Funktion 
4.3.1 Die globalen Vorhoffunktion 
Im Gruppenvergleich der globalen Vorhoffunktion wurde ein Unterschied für LA-FAC, nicht 
aber für LA-FS festgestellt (Tabelle 9). Die LA-FAC zeigte einen signifikanten Unterschied 
(Abbildung 16) zwischen den gesunden und symptomatischen Katzen, den 
asymptomatischen und symptomatischen, nicht jedoch zwischen den gesunden und 
asymptomatischen Katzen.  
 
 
Abbildung 16: Die linksatriale Flächenverkürzung im Gruppenvergleich. Die waagerechte 
Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil 
begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. 
G1: Kontrollgruppe, G2: asymptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie, G3: symptomatische 
Katzen mit LV-Hypertrophie, °: Ausreißer.  
4.3.2 Die linksatriale Reservoir-, Weiterleitungs- und Pumpfunktion 
In Tabelle 17 werden die Werte der Doppler-echokardiographischen Untersuchungen der LV 
diastolischen und LA-Funktion aufgeführt. Aufgrund fusionierter E- und A-Wellen bei 39 
(66 %) Katzen wurde kein Vergleich zwischen den Gruppen für die Variablen der nicht 
fusionierten E-Welle, der A-Welle, des E/A-Verhältnisses und der A/AR-Dauer durchgeführt.  
Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen zeigten sich für die Parameter des 
Pulmonalvenenflusses (S-Welle, D-Welle, S/D-Verhältnis, AR-Dauer), des Ea  im 
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Gewebedoppler und dem E/Ea-Verhältnis (p < 0,05). Es lag kein Unterschied zwischen den 
Gruppen für die Geschwindigkeit der fusionierten E-Welle vor (p > 0,05). 
Tabelle 17: Ergebnisse der Untersuchungen des Transmitralflusses, des Pulmonalvenen-
flusses, der Gewebedoppleruntersuchung des Mitralringes und der Blutfluss-
geschwindigkeit im linken Herzohr in den drei Gruppen 
n Med n Med n Med
5 95 5 95 5 95
E-Welle 
(m/s) 16 0,60 0,49 0,87 2 0,90 n.b. n.b. 1 0,62 n.b. n.b. n.b.
A-Welle 
(m/s) 16 0,54 0,43 0,81 2 0,97 n.b. n.b. 1 0,54 n.b. n.b. n.b.
A-Dauer 
(ms) 16 74 50 79 2 104 n.b. n.b. 1 75 n.b. n.b. n.b.
E/A 16 1,18 0,80 1,85 2 1,52 n.b. n.b. 1 1,15 n.b. n.b. n.b.
E-Welle fus 
(m/s) 10 0,98 0,71 1,34 16 1,06 0,66 1,32 13 1,02 0,70 1,31 0,95
IVRT (ms) 25 46 36 53 17 52 37 71 14 44 26 76 0,13
S-Welle 
(m/s) 26 0,30 0,19 0,44 16 0,40 0,23 0,49 13 0,18 0,11 0,32 <0,001*
D-Welle 
(m/s) 26 0,325 0,23 0,43 16 0,33 0,21 0,46 13 0,24 0,18 0,38 0,006*
S/D 26 0,92 0,82 1,16 16 1,16 0,89 1,37 13 0,74 0,54 1,23 <0,001*
AR-Welle 
(m/s) 26 0,26 0,22 0,34 17 0,27 0,2 0,38 15 0,33 0,21 0,45 0,089
AR Dauer 
(ms) 26 63 56 69 17 69 54 78 15 73 67 87 <0,001*
A/AR 16 1,18 0,79 1,38 2 1,50 n.b. n.b. 1 1,01 n.b. n.b. n.b.
Ea (cm/s) 26 10,03 6,63 19,97 18 14,13 6,78 19,85 14 9,22 4,35 17,13 0,046*
E/Ea 25 6,54 4,63 9,36 18 6,96 4,76 15,65 13 11,24 5,33 17,45 0,006*
LAA (m/s) 26 0,34 0,20 0,43 18 0,29 0,20 0,44 15 0,19 0,12 0,35 <0,001*
Gruppe Kontrollgruppe Asymptomatische 
Katzen
Symptomatische 
Katzen
p
Perzentile Perzentile Perzentile
 
n: Anzahl der Katzen, Med: Median, E-Welle: frühdiastolischer passiver Transmitralfluss, A-
Welle: spätdiastolischer Transmitralfluss, A-Dauer: Dauer des spätdiastolischen Trans-
mitralflusses, E-Welle fus: fusionierte E- und A-Welle, IVRT: isovolumische Relaxationszeit, 
S-Welle: diastolische Flusswelle im Pulmonalvenenfluss, D-Welle: diastolische Flusswelle im 
Pulmonalvenenfluss, AR-Welle: atriale Rückflusswelle im Pulmonalvenenfluss, AR-Dauer: 
Dauer der atrialen Rückflusswelle, A/AR-Verhältnis: Verhältnis der Dauer der A-Welle zur 
Dauer der atrialen Rückflusswelle, Ea-Welle: frühdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit im 
Gewebedoppler, E/Ea-Verhältnis: Verhältnis des frühdiastolischen Transmitralfluss und der 
frühdiastolischen Exkursionsgeschwindigkeit, p: Signifikanzniveau, *: signifikanter 
Unterschied im Kruskal-Wallis-Test, n.b.: nicht berechnet. 
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Im nachgeschalteten Test zwischen jeweils zwei Gruppen (Tabelle 10 im Anhang) konnte 
signifikante Unterschiede (p < 0,05) für das S/D-Verhältnis (Abbildung 17), die S-Welle 
(Abbildung 18 im Anhang) und die AR-Dauer (Abbildung 19 im Anhang) zwischen den 
gesunden und asymptomatischen Katzen gefunden werden. Unterschiede zwischen den 
gesunden und symptomatischen Katzen lagen für die S-Welle, die D-Welle, das S/D-
Verhältnis und die AR-Dauer vor. Die Gruppen der asymptomatischen und symptomatischen 
Katzen unterschieden sich in den Werten der S-Welle, der D-Welle und dem S/D-Verhältnis. 
Die AR-Dauer zeigte keinen Unterschied zwischen den asymptomatischen und sympto-
matischen Tieren (p > 0,05).  
 
 
Abbildung 17 Darstellung des S/D Verhältnisses für jede Gruppe. Die waagerechte Linie in 
der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil begrenzt, die 
Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. Ausreißer sind 
durch ° gekennzeichnet. G1: Kontrollgruppe, G2: asy mptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
In der Gruppe der gesunden Katzen zeigten 7 Tiere (26,9 %) ein S/D-Verhältnis kleiner als 
1,0, bei 17 Tieren (65,4 %) lag der Wert zwischen 0,9 und 1,1 und bei drei Katzen (11,5 %) 
war es größer als 1,0. In den Gruppen der erkrankten Katzen (asymptomatische und 
symptomatische Katzen) konnte bei 14 Tieren (48,3 %) ein S/D-Verhältnis > 1,1, bei drei 
Katzen (10,3 %) ein Verhältnis zwischen 0,9 und 1,1 und bei 12 Katzen (41,4 %) ein 
Wert < 1,0 festgestellt werden.  
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4.3.3 Indirekte Parameter zur Einschätzung der LV diastolischen Funktion 
Im Kruskall-Wallis Test konnte kein Unterschied zwischen den Gruppen für IVRT 
nachgewiesen werden (Tabelle 17). Die Verteilung der Daten ist in Abbildung 20 als Box-
and-Whisker-Plot dargestellt. Der Median der IVRT betrug in der Kontrollgruppe 46 ms, das 
5 % Perzentil 36ms, das 95 % Perzentil 53 ms. In der Gruppe der asymptomatischen Tiere 
zeigten 7 Katzen (41,2 %) eine IVRT über 53 ms, wobei der höchste Wert bei 71 ms lag. 
Zehn Tiere (58,8 %) zeigten Werte zwischen 37 ms und 53 ms. In der Gruppe der 
symptomatischen Katzen lag die IVRT bei fünf Tieren (35,7 %) über 53 ms, der höchste Wert 
lag bei 76 ms. Bei weiteren fünf Tieren (35,7 %) wurden Werte zwischen 38 ms und 48 ms 
und bei vier Tieren (28,6 %) Werte unter 36 ms gemessen. 
 
Abbildung 20: Werte der IVRT für die einzelnen Gruppen. Die waagerechte Linie in der Box 
stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil begrenzt, die 
Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. Ausreißer sind 
durch ° gekennzeichnet. G1: Kontrollgruppe, G2: asy mptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
 
Signifikante Unterschiede (Tabelle 10) zwischen den Gruppen zeigten sich für Ea und das 
E/Ea-Verhältnis (p < 0,05). Zwischen den gesunden und symptomatischen Katzen lag ein 
Unterschied für das E/Ea-Verhältnis (p < 0,01) vor (Abbildung 21). In den Gruppen der 
asymptomatischen und symptomatischen Katzen lagen Unterschiede für Ea (p = 0,02) und 
das E/Ea-Verhältnis (p = 0,03) vor. Das mediane E/Ea-Verhältnis der Kontrollgruppe dieser 
Studie lag bei 6,5. In der Gruppe der asymptomatischen Katzen wurde bei acht Tieren 
(44,4 %) ein E/Ea-Verhältnis kleiner als 6,5, bei 10 Tieren (55,5 %) ein Wert größer als 6,5 
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berechnet. Die symptomatischen Katzen zeigten mit Ausnahme von 2 Tieren (15,4 %) ein 
E/Ea-Verhältnisses größer als 6,5. 
 
 
Abbildung 21: Darstellung des E/Ea-Quotienten für jede Gruppe. Die waagerechte Linie in 
der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil begrenzt, die 
Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. Ausreißer sind 
durch ° gekennzeichnet. G1: Kontrollgruppe, G2: asy mptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
4.3.4 Weitere echokardiographische Parameter 
Die Werte der LV Wanddicken und der systolischen LV-Funktion sind in Tabelle 18 
aufgeführt. Unterschiede konnten für die Wanddicke des interventrikulären Septums und der 
LV freien Wand in Diastole zwischen den gesunden und den asymptomatischen sowie den 
symptomatischen Katzen festgestellt werden. Diese Erkenntnis war zu erwarten, da eine 
Wanddicke ≥ 6 mm als Ausschlusskriterium für gesunde Katzen galt. Die Wanddicke des 
interventrikulären Septum zeigte keinen Unterschied (p > 0,05) zwischen den Gruppen der 
asymptomatischen und symptomatischen Katzen, wogegen ein Unterschied der LV freien 
Wand vorlag (p = 0,02).  
Ergebnisse 
62 
 
Tabelle 18: Werte der LV Wanddicke in Diastole und der systolischen Funktion der einzelnen 
Gruppen. 
n Med n Med n Med
5 95 5 95 5 95 p
IVSd (cm) 26 0,50 0,35 0,56 18 0,68 0,49 0,85 15 0,71 0,55 0,97 <0,001*
LVFWd (cm) 26 0,52 0,42 0,60 18 0,65 0,48 0,93 15 0,77 0,58 0,91 <0,001*
LV-FS (%) 26 52 41 64 18 55 38 66 13 46 30 59 0,038*
MAM (cm) 25 0,42 0,31 0,52 16 0,40 0,29 0,52 10 0,33 0,13 0,47 0,065
Gruppe Kontrollgruppe asymptomatische 
Katzen
symptomatische 
Katzen
Perzentile Perzentile Perzentile
 
n: Anzahl der untersuchten Katzen, Med: Median, IVSd: interventrikuläres Septum in 
Diastole, LVFWd: linksventrikuläre freie Wand in Diastole, LV-FS: linksventrikuläre 
Verkürzungsfraktion, MAM: apikale systolische Mitralringbewegung im M-Mode, p: 
Signifikanzniveau, *: signifikanter Unterschied im Kruskal-Wallis-Test. 
In der Gruppe der symptomatischen Katzen war die LV-FS (Abbildung 22) niedriger 
(p = 0,02) als bei den asymptomatischen Tieren, dagegen zeigte MAM (Abbildung 23 im 
Anhang) keine Unterschiede (p > 0,05) zwischen den Gruppen.  
 
Abbildung 22: Darstellung der linksventrikulären Verkürzungsfraktion (LV-FS) für jede 
Gruppe. Die waagerechte Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 
25 % und 75 %-Quartil begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % 
und 95 %-Perzentil. Ausreißer sind durch ° gekennze ichnet. G1: Kontrollgruppe, G2 asymp-
tomatische Katzen mit LV-Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
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4.4 Einfluss verschiedener Variablen auf die linksatriale Größe und Funktion  
4.4.1 Einfluss der Herzfrequenz, der Körpermasse, des Geschlechts und des 
Alters in der Kontrollgruppe 
Weder die Herzfrequenz, noch das Alter oder die Körpermasse zeigten in der Kontrollgruppe 
einen Einfluss auf LADs, LA/Ao 2 und 3, LA-FAC, D-Welle, AR-Dauer oder dem E/Ea-
Verhältnis (Tabelle 19 im Anhang). LA/Ao 1 nahm mit zunehmend Alter ab 
(LA/Ao 1 = 1,59 + (-0,02 x Alter); R2 = 0,24; p = 0,013), wurde aber weder durch die 
Herzfrequenz noch die Körpermasse beeinflusst (Tabelle 20 im Anhang). Bei zunehmender 
Herzfrequenz nahm LAFs signifikant ab (LAFs = 3,51 + (-0,008 x HF); R2 = 0,28; p = 0,006), 
das S/D-Verhältnis (S/D = 0,68 + 0,002 x HF; R2 = 0,47; p = 0,015) signifikant zu. 
Es lagen Unterschiede für LADs (p = 0,01) zwischen männlichen (n = 16) und weiblichen 
(n = 10) Tieren der Kontrollgruppe vor. Der Median der weiblichen Tiere (n = 10) betrug 
1,34 cm, der der Kater (n = 16) 1,47 cm. Weder die Körpermasse (p = 0,13) noch das Alter 
(p = 0,92) zeigten einen signifikanten Unterschied zwischen weiblichen und männlichen 
Tieren. 
4.4.2 Einfluss der Herzfrequenz auf das transmitrale E/A-Verhältnis 
Die Herzfrequenz beeinflusste die E-Welle (E-Wellegesamt = -0,022 + 0,004 x Herzfrequenz; 
R2 = 0,54; p < 0,001) in der Kontrollgruppe, nicht so das Alter oder die Körpermasse 
(Tabelle 20 im Anhang). Die Maximalgeschwindigkeit der E-Welle nahm bei zunehmender 
Herzfrequenz zu. Bei 16 der gesunden Katzen der Kontrollgruppe (60 %) konnte eine gut 
abgrenzbare E- und A-Welle aufgezeichnet werden. In der Gruppe der asymptomatischen 
Katzen wurde bei nur zwei Katzen (11 %) eine nicht fusionierte E-Welle, in der Gruppe der 
symptomatischen Katzen bei einem Tier (6 %) eine nicht fusionierte E-Welle dargestellt. In 
der Kontrollgruppe wurde eine Tendenz zur Fusion beider Wellen bei einer Herzfrequenz von 
≥ 182/min beobachtet, während es bei Katzen mit LV-Hypertrophie ab einer Herzfrequenz 
von 150/min zu einer Fusion kam.  
4.4.3 Zusammenhang der linksatrialen Größe und Funktion 
LADs zeigte negative Korrelationen zur globalen Vorhoffunktion (Tabelle 21 im Anhang). 
Diese war für LA-FS (rs = -0,47; p < 0,001) schwach und für LA-FAC (rs = -0,53; p < 0,001) 
mittelmäßig. LADs zeigte eine signifikante positive Korrelation zur AR-Dauer (rs = 0,50; 
p < 0,001), eine negative Korrelation zur Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (rs = -
0,57; p < 0,001) und eine negative Korrelation zu Ea (rs = -0,29; p = 0,03). Es bestand keine 
Korrelation zur LA-Reservoirfunktion (S-Welle: rs = -0,04; p = 0,76; S/D-Verhältnis: 
rs = + 0,09; p = 0,51), zur LA-Weiterleitungsfunktion (E-Welle: rs = + 0,07; p = 0,68; D-Welle: 
rs = -0,15; p = 0,28) noch zu AR (rs = + 0,13; p = 0,34). Die Prüfung der Art der Abhängigkeit 
ergab mit Ausnahme der LAFs und der Maximalgeschwindigkeit im linken Herzohr lineare 
Zusammenhänge zu LADs (Tabelle 22). LADd, LALs und LAFs wurden bei Zunahme von 
LADs ebenfalls signifikant größer.  
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Tabelle 22: Einfluss von LADs auf weitere linksatriale Dimensionen und Funktionsparameter 
anhand der Berechnung von Regressionsgeraden. 
R2 p
LADd (cm)  =  -0,53 + 1,12 x LADs 0,92 <0,001
LALs (cm)  =  0,06 + 1,13 x LADs 0,75 <0,001
LAFs (cm2)  =  0,42 x e (1,1 x LADs) 0,88 <0,001
LA-FS (%)  =  46,2 + (-14,8 x LADs) 0,42 <0,001
LA-FAC (%)  =  69,4 + (-21,6 x LADs) 0,50 <0,001
AR-Dauer (ms)  =  55,2 + 6,9 x LADs 0,17 0,001
LAA (m/s)  =  0,67 x e (-0,53 x LADs) 0,44 <0,001
Regressionsgleichung
LADs: linksatrialer Durchmesser in Systole, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, 
LALs: linksatriale Länge in Systole, LAFs: linksatriale Fläche in Systole, LA-FS: linksatriale 
Verkürzungsfraktion, LA-FAC: linksatrialer Flächenverkürzung, AR-Dauer: Dauer der atrialen 
Rückflusswelle, LAA: Blutfluss im linken Herzohr, x1: Median der Kontrollgruppe für LADs, p: 
Signifikanzniveau, R2: Bestimmtheitsmaß. 
Die zweidimensionale LAFs zeigte eine signifikante positive Korrelation zu LADd (rs = 0,86; 
p < 0,001), eine signifikante positive Korrelation zur AR-Dauer (rs = + 0,38; p = 0,004) und 
eine signifikante negative zur Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr (LAA: rs = -0,51; 
p < 0,001). Es bestand kein signifikanter Zusammenhang zum E/A-Verhältnis (rs = 0,09; 
p = 0,72), zur LA-Reservoirfunktion  (S-Welle: rs = -0,04; p = 0,75) oder zur LA-
Weiterleitungsfunktion (E-Welle: rs = 0,06; p = 0,72; D-Welle rs = -0,18; p = 0,19). Bei 
Zunahme der LAFs (Tabelle 23) nahm der LADd statistisch signifikant zu 
(LADd = 0,50 + 0,28 x LAFs; r2 = 0,89; p < 0,001). Die AR-Dauer zeigte eine statistisch 
signifikante Zunahme bei größerer LAFs (AR-Dauer = 62,5 + 1,48 x LAFs; r2 = 0,12; 
p = 0,009). Die Zunahme der LAFs führte zu einer statistisch signifikanten Abnahme der 
Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (LAA = 0,39 + (-0,03 x LAFs); r2 = 0,36; 
p < 0,001).  
 
Tabelle 23: Einfluss der systolischen Vorhoffläche auf Parameter der LA-Größe und Funktion 
anhand der Berechnung von Regressiongeraden. 
Regressionsgleichung R2 p
LADd (cm)  = 0,50 + 0,28 x LAFs 0,89 <0,001
AR-Dauer (ms)  = 62,5 + 1,48 x LAFs 0,12 0,009
LAA (m/s)  = 0,39 + (-0,03 x LAFs) 0,36 <0,001
LAFs: linksatriale Fläche in Systole, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, AR-Dauer: 
Dauer der atrialen Rückflusswelle, LAA: Blutfluss im linken Herzohr, p: Signifikanzniveau, R2: 
Bestimmtheitsmaß. 
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Die globale Vorhoffunktion, definiert durch LA-FAC zeigte eine signifikante positive 
Korrelation zu LA-FS (rs = + 0,72; p < 0,001), eine signifikante negative Korrelation zur AR-
Dauer (rs = -0,40; p = 0,002) und eine signifikante positive Korrelation zur 
Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (LAA: rs = + 0,54; p < 0,001). Es wurde keine 
signifikante Korrelation (Tabelle 24 im Anhang) für die LA-Reservoirfunktion  (S-Welle: 
rs = + 0,19; p = 0,17; S/D-Verhältnis: rs = 0,22; p = 0,11), die LA-Weiterleitungsfunktion (D-
Welle: rs = + 0,07; p = 0,62; E-Welle: rs = -0,12; p = 0,49) und AR (rs = -0,23; p = 0,08) 
gefunden. Bei Abnahme der LA-FAC wurde LADd statistisch signifikant größer. Es zeigte 
sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der eindimensionalen LA-FS und 
der zweidimensionalen LA-FAC. Die Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr nahm bei 
beeinträchtigter Flächenverkürzung statistisch signifikant ab (Tabelle 25).  
 
Tabelle 25: Einfluss der LA-Flächenverkürzung im Bezug auf Parameter der LA-Größe und 
Funktion anhand der Berechnung der Regressionsgeraden.  
R2 p
LADd(cm)  = 2,31 + (-0,29 x LA-FAC) 0,300 <0,001
LA-FS(%)  = 3,08 + 0,56 x LA-FAC 0,560 <0,001
LAA (m/s)  = 0,15 + 0,004 x LA-FAC 0,41 <0,001
ARD (ms)  = 73,2 + (-0,19 x LA-FAC) 0,12 0,008
Regressiongleichung
LA-FAC: linksatriale Verkürzungsfläche, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, LA-FS: 
linksatriale Verkürzungsfraktion, LAA: Blutfluss im linken Herzohr, ARD: Dauer der atrialen 
Rückflusswelle, p: Signifikanzniveau, R2: Bestimmtheitsmaß. 
4.4.5 Zusammenhang zwischen E/Ea-Verhältnis und Indices der LA-Größe und 
Funktion 
Das E/Ea-Verhältnis zeigte eine signifikante positive Korrelation (Tabelle 26 im Anhang) zu 
LADs (rs = + 0,49; p < 0,001) und LADd (rs = + 0,45; p < 0,001), eine signifikante positive zu 
LAFs (rs = + 0,42; p = 0,001), eine signifikante negative zu LA-FAC (rs = -0,31; p = 0,02), 
eine signifikante positive zur AR-Dauer (rs = + 0,38; p = 0,004) und eine signifikante negative 
Korrelation zur Blutflussgeschwindigkeit im Herzohr (rs = -0,47; p = 0,0002). Es bestand 
weder eine signifikante Korrelation zur LA-Reservoirfunktion  (S: rs = -0,19; p = 0,17; S/D: 
rs = -0,14; p = 0,30), noch zur LA-Weiterleitungsfunktion (D: rs = -0,19; p = 0,18), zu AR 
(rs = 0,12; p = 0,39) oder zum E/A-Verhältnis (rs = 0,16; p = 0,52) noch zur IVRT (rs = -0,07; 
p = 0,61). 
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Mit zunehmendem E/Ea-Verhältnis kam es zu einer signifikanten Zunahme von LADs, LADd, 
LAFs und der AR-Dauer (Tabelle 27). Die globale LA-Funktion nahm bei steigendem Wert 
des E/Ea-Verhältnisses, ebenso wie die Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr ab.  
Tabelle 27: Einfluss des E/Ea-Verhältnisses zur Einschätzung des LV-Füllungsdruckes auf 
Parameter der LA-Größe und Funktion anhand der Berechnung der 
Regressionsgeraden.  
R2 p 
LADs (cm)  = 0,97 + 0,09 x E/Ea 0,40 <0,001
LADd (cm)  = 0,54 + 0,09 x E/Ea 0,38 <0,001
LAFs (cm2)  = 0,26 + 0,33 x E/Ea 0,40 <0,001
LA-FAC (%)  = 50,3 + (-2,01 x E/Ea) 0,25 <0,001
AR-Dauer (ms)  = 60,1 + 0,86 x E/Ea 0,14 0,006
LAA (m/s)  = 0,42 + (-0,015 x E/Ea) 0,27 <0,001
Regressionsgleichung
 
LADs: linksatrialer Durchmesser in Systole, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, 
LAFs: linksatriale Fläche in Systole, LA-FAC: linksatriale Flächenverkürzung, AR-Dauer: 
Dauer der atrialen Rückflusswelle, LAA: Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr, p: 
Signifikanzniveau, R2: Bestimmtheitsmaß. 
4.5 Untersuchung des linken Herzohres 
4.5.1 Referenzwerte 
Der Median der Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr der Kontrollgruppe betrug 0,34 m/s 
(Spannweite 0,20 - 0,43 m/s), der asymptomatischen Katzen 0,29 m/s (Spannweite 
0,20 - 0,44 m/s), der symptomatischen Katzen 0,19m/s (Spannweite 0,12 - 0,35 m/s) und der 
neun Katzen mit aortaler Thrombembolie und/oder Spontankontrast 0,21 m/s 
(0,12 - 0,35 m/s). Es lagen signifikante Unterschiede zwischen den drei Gruppen vor 
(p < 0,05), welche sich zwischen den gesunden und symptomatischen Katzen (p < 0,001) 
und zwischen den asymptomatischen und symptomatischen Katzen (p = 0,001) spezifizieren 
ließ. Es bestand kein Unterschied zwischen den gesunden und asymptomatischen Katzen 
(p = 0,12). In Abbildung 24 sind die Werte der Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr für die 
drei Gruppen anhand eines Box-and-Whisker-Plots dargestellt. Anhand der multiplen 
Regression wurde kein Einfluss der Herzfrequenz (p = 0,51), der Körpermasse (p = 0,21) 
oder des Alters (p = 0,45) in der Kontrollgruppe gefunden. 
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Abbildung 24: Die Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (LAA) im Gruppenvergleich. 
Die waagerechte Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 
75 %-Quartil begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-
Perzentil, °: Ausreißer, G1: Kontrollgruppe, G2: as ymptomatische Katzen mit LV-
Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
4.5.2 Einfluss der LA-Funktion auf die Blutflussgeschwindigkeit im linken 
Herzohr 
In der Gruppe der asymptomatischen Tiere wurde eine Katze mit spontanem Echokontrast, 
in der Gruppe der symptomatischen Katzen sieben Tiere (47 %) mit aortaler Thrombembolie 
und/oder spontanem Echokontrast im LA vorgestellt. Anhand einer ROC-Kurve wurde eine 
gute Präzision für das Vorliegen von Spontankontrast oder aortaler Thrombembolie in 
Zusammenhang mit niedrigen Flussgeschwindigkeiten im linken Herzohr festgestellt 
(AUC 0,83; p < 0,001). Der Grenzwert zur Einschätzung eines erhöhten Risikos zur 
Entwicklung eines spontanen Echokontrastes oder einer systemischen Thrombembolie 
wurde bei 0,23 m/s festgelegt (Se 66,7 %, Sp 88 %, Y 0,55).  
Die Korrelationsanalyse (Tabelle 28 im Anhang) zeigte einen signifikanten positiven 
Zusammenhang zwischen der Flussgeschwindigkeit im linken Herzohr und der S-Welle 
(rs = 0,32; p = 0,016), der D-Welle (rs = 0,29; p = 0,032) und eine signifikante negative 
Korrelation zur AR-Dauer (rs = -0,37; p = 0,005). Sie korrelierte weder mit dem E/A-Verhältnis 
(rs = 0,03; p = 0,9), dem S/D-Verhältnis (rs = 0,22; p = 0,1) noch AR (rs = -0,13; p = 0,32). Die 
Blutflussgeschwindigkeit im Herzohr zeigte einen Einfluss auf die Parameter des 
Pulmonalvenenflusses (Tabelle 29). 
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Tabelle 29: Einfluss der Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr auf Parameter der LA-
Funktion dargestellt anhand von Regressionsgeraden. 
Regressionsgerade R2 p
S (m/s)  = 0,19 + 0,38 x LAA 0,12 0,010
D (m/s)  = 0,24 + 0,22 x LAA 0,07 0,048
AR-Dauer (ms)  = 74,8 + (-27,2 x LAA) 0,12 0,009
 
LAA: Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr, S-Welle: systolische Flusswelle im 
Pulmonalvenenfluss, D-Welle: diastolische Flusswelle im Pulmonalvenenfluss, AR-Dauer: 
Dauer der atrialen Rückflusswelle, p: Signifikanzniveau, R2: Bestimmtheitsmaß. 
4.6 Untersuchung der Messvariabilität von Variablen der linksatrialen Größe 
und Funktion  
4.6.1 Intraobservariabilität 
Die Intraobservariabilität der echokardiographischen Werte der LA-Größe und Funktion 
lagen bei allen Variablen unter 15 %. Bei einem Parameter (LA-FS) lag der Variabilitäts-
koeffizient knapp über 10 %, bei sieben Variablen zwischen 5 und 10 % und bei 21 Variablen 
unter 5 %. Die Intraobservariabilität der LA-VHS betrug 8,6 % (Tabelle 30 im Anhang).  
4.6.2 Interobservariabilität 
Die Interobservariabilität der Werte der LA-Größe und Funktion lagen bei allen Variablen 
unter 15 %. Bei zwei Variablen betrugen die Variationskoeffizienten zwischen 10 und 15 %, 
bei elf Variablen zwischen 5 und 10 % und bei 16 Parametern unter 5 % (Tabelle 30 im 
Anhang).  
Der Grad der Übereinstimmung der subjektiven radiologischen Einschätzung der Größe des 
LA war zwischen Untersucher 1 und 3 mittelmäßig (κ = 0,28), zwischen Untersucher 2 und 3 
moderat (κ = 0,52). 
Die Interobservariabilität zwischen Untersucher 1 und 2 für LA-VHS war gering (Variabilitäts-
koeffizient 11,2 %).  
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5 Diskussion 
Kardiomyopathien stellen die Mehrheit der Herzerkrankungen der Katze dar. Insbesondere 
die HCM und die sekundäre LV-Hypertrophie als Folge einer Hyperthyreose oder einer 
systemischen Hypertonie werden aufgrund der verbesserten diagnostischen Möglichkeiten 
heutzutage immer häufiger diagnostiziert. Funktionell liegt bei der HCM eine diastolische 
Dysfunktion mit dominierender Relaxationsstörung vor, durch die es zu einem erhöhten 
Druck und einer gestörten Füllung der linken Hauptkammer kommt (SANDERSON u. Mitarb. 
1978; BONOW u. UDELSON 1992). Der LA ist dabei eine wichtige Struktur zur 
Kompensation des zunehmenden enddiastolischen LV Druckes, so dass ein enger 
Zusammenhang zwischen der Entstehung einer Linksherzinsuffizienz und einer LA-
Vergrößerung und/oder LA-Dysfunktion besteht (GOTTDIENER u. Mitarb. 2006; TSANG u. 
Mitarb. 2006). In der vorliegenden Arbeit wurde die LA-Größe und Funktion bei 
herzgesunden Katzen und solchen mit LV-Hypertrophie untersucht, um sowohl die Größe als 
auch die Funktion des Vorhofes bei dieser Tierart diagnostisch zu beurteilen.  
5.1 Patientengut 
Ähnlich wie in den Studien von KOFFAS u. Mitarb. (2004) sowie von ATKINS u. 
Mitarb. (1992) wurden die Tiere in eine herzgesunde, eine asymptomatische und eine 
symptomatische Gruppe unterteilt. Zwischen den untersuchten Gruppen lagen keine 
Unterschiede in Hinblick auf das Alter, die Körpermasse oder die Herzfrequenz vor, so dass 
in der vorliegenden Arbeit von einem homogenen Patientengut ausgegangen werden kann. 
ATKINS u. Mitarb. (1992) konnten ebenfalls keine Gruppenunterschiede für Herzfrequenz 
oder Körpermasse finden, allerdings waren die erkrankten Katzen älter als die der 
Kontrollgruppe. In der Studie von KOFFAS u. Mitarb. (2004) lag die Herzfrequenz der 
gesunden Katzen bei 150/min ± 26, bei ATKINS u. Mitarb. (1992) bei 176 ± 28,4. In der 
vorliegenden Studie betrugt der Median der gesunden Katzen 198/min (155 – 262/min). Die 
Herzfrequenz bei Katzen mit HCM wird mit 158/min ± 35 (KOFFAS u. Mitarb. 2004), bzw. 
173 ± 33,4 und 197/min ± 54,4 (ATKINS u. Mitarb. 1992) beschrieben. In der vorliegenden 
Studie lag der Median der asymptomatischen Katzen bei 215/min (169-290/min) und der der 
symptomatischen bei 205/min (140-249/min). Dieses kann den höheren Einfluss der 
Herzfrequenz auf unterschiedliche Parameter in der vorliegenden Arbeit erklären, da die 
Grundherzfrequenz in der untersuchten Katzenpopulation höher war als in den erwähnten 
Publikationen.  
In der Gruppe der gesunden Katzen waren 38 % der Tiere weiblich, in den Gruppen der 
erkrankten Tiere überwog dagegen das männliche Geschlecht. Es zeigte sich ein Einfluss 
des Geschlechtes auf Variablen der LA-Größe und Funktion. In den Gruppen der 
herzkranken Katzen überwog auch in der Studie von KOFFAS u. Mitarb. (2004) das 
männliche Geschlecht, allerdings konnte kein signifikanter Einfluss auf die 
echokardiographischen Parameter festgestellt werden.  
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5.2 Die linksatriale Größe 
Die Einschätzung der Vorhofdimensionen erfolgt in erster Linie durch nicht-invasive 
bildgebende Verfahren. Die radiologische Beurteilung des Thorax ermöglicht bei der Katze 
die Darstellung der Herzsilhouette, Aussagen über Veränderungen des LA sind jedoch nicht 
immer zuverlässig (TILLEY u. Mitarb. 1977; HARPSTER 1977; KIENLE 1998; LITSTER u. 
BUCHANAN 2000). Die Echokardiographie spielt aufgrund der einfachen, kostengünstigen 
und schnellen Durchführbarkeit eine große Rolle bei der Untersuchung herzinsuffizienter 
Tiere. 
5.2.1 Die vertebrale Vorhofgröße in der Röntgenuntersuchung  
Die Beurteilung des LA mittels Röntgenuntersuchung ist bei der Katze eingeschränkt. In der 
Literatur wird die subjektive radiologische Einschätzung der Vorhofgröße beschrieben 
(TILLEY u. Mitarb. 1977; HARPSTER 1977; MOISE u. Mitarb. 1986a; LITSTER u. 
BUCHANAN 2000). Die LA-Vergrößerung kann jedoch nur bei moderat bis fortgeschrittener 
Herzerkrankung festgestellt werden (KIENLE 1998).  
In der vorliegenden Studie wurde die Anwendbarkeit einer quantitativen Methode zur 
Bestimmung der LA-Größe überprüft. Die Bestimmung der LA-VHS orientierte sich an der 
Berechnung der Herzgröße, bei der ein thorakaler Wirbelkörper zu Messung der VHS 
herangezogen wurde. Der Thorakalwirbel dient als innere Referenzstruktur, so dass seine 
Größe von der Körpergröße und -masse unabhängig ist (LITSTER u. BUCHANAN 2000). 
Die Vorhofgröße wurde unter Anwendung des latero-lateralen Röntgenbildes bestimmt und 
zwei Hilfslinien angelegt. Die erste stellte die Länge des Herzen dar und verlief von der 
Bifurkation der Trachea bis zur Herzspitze. Die zweite lag im rechten Winkel zur ersten auf 
Höhe der Vena cava caudalis. Angefangen ab dem 4. Thorakalwirbel wurde die Länge der 
zweiten Linie übertragen und die Anzahl der Wirbelkörper, die diese Länge einschloss 
bestimmt. Mit Ausnahme der Katzen mit hgr. Pleuraerguss konnte diese Methode bei den 
radiologisch untersuchten Katzen angewandt und die Messungen problemlos durchgeführt 
werden.  
Anhand des Vergleiches zur echokardiographisch gemessenen Vorhofdimension, wurde ein 
Grenzwert zur Diagnose einer LA-Vergrößerung ab einem Wert von 1,1 Wirbeln berechnet. 
Der Vergleich der Messmethoden zeigte eine gute Sensitivität und Spezifität, so dass sowohl 
vergrößerte als auch normal große Vorhöfe durch die Messung der LA-VHS erfasst werden 
konnten. Die LA-VHS wurde von zwei unabhängigen Untersuchern durchgeführt und eine 
gute Korrelation gefunden. In dieser Studie wurde demnach eine quantitative Methode zur 
radiologischen Beurteilung einer LA-Vergrößerung etabliert, die eine gute Anwendbarkeit 
zeigt.  
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5.2.2 Echokardiographische Messmethoden der linksatrialen Dimensionen bei 
der Katze 
Der LA kann durch verschiedene echokardiographische Anschallungen dargestellt werden. 
Beim Menschen kommen eindimensionale lineare Messungen, Flächenmessungen sowie 
die Bestimmung von Volumina des LA zur Anwendung (YANG u. Mitarb. 2005). In der 
Tiermedizin werden in der Regel eindimensionale Größen aus dem M-Mode oder 
Messungen aus dem 2D-Echokardiogramm herangezogen (PIPERS u. Mitarb. 1979; BOON 
u. Mitarb. 1983; SODERBERG u. Mitarb. 1983; DEMADRON u. Mitarb. 1985; FOX u. Mitarb. 
1995; KITTLESON u. Mitarb. 1999; RISHNIW u. ERB 2000; BONAGURA u. LUIS FUENTES 
2000). 
Die ersten Publikationen der echokardiographischen Untersuchung der Katze beschreiben 
Methoden an sedierten Tieren, bei denen der Schallkopf von oben auf das in Seitenlage 
befindliche Tier aufgesetzt wurde (PIPERS u. Mitarb. 1979; SODERBERG u. Mitarb. 1983). 
Derzeit werden die Untersuchungen in der Regel an der unsedierten Katze durchgeführt und 
der Ultraschallkopf von unten durch eine Aussparung im Untersuchungstisch aufgesetzt 
(BONAGURA u. Mitarb. 1985; DEMADRON u. Mitarb. 1985; BRIGHT u. Mitarb. 1992; FOX 
u. Mitarb. 1995; BOON 1998; COTE 2005). Anders als beim Menschen liegt für die Katze 
kein standarisiertes echokardiographisches Untersuchungsprotokoll vor. Diverse Methoden 
der LA-Darstellung werden von verschiedenen Autoren beschrieben, ohne dass eine dieser 
Methoden als „Gold-Standard“ angesehen wird (JACOBS u. KNIGHT 1985; MOISE u. 
Mitarb. 1986a; BRIGHT u. Mitarb. 1992; FOX u. Mitarb. 1995; GAVAGHAN u. Mitarb. 1999; 
COTE 2005; ABBOTT u. MACLEAN 2006).  
Es ist bekannt, dass klinische Symptome bei Katzen, die an einer HCM erkrankt sind mit 
einer Vorhofvergrößerung in Verbindung gebracht werden können. MOISE u. Mitarb. (1986a) 
untersuchten unsedierte Katzen mit Kardiomyopathien im Vergleich zu gesunden Tieren. Sie 
beschreiben bei Katzen mit HCM das Vorliegen von größeren Vorhofdimensionen und eine 
Zunahme des LA/Ao-Verhältnisses. Grenzwerte zur Festlegung einer LA-Vergrößerung 
werden jedoch nicht aufgeführt. In der vorliegenden Arbeit wurden verschiedene 
echokardiographische Messmethoden des LA angewandt und miteinander verglichen. Als 
Bezugsvariable dieser Arbeit wurde der antero-posteriore Durchmesser in Systole (LADs) 
aus dem 2D-Echokardiogramm der rechts-parasternalen langen Achse herangezogen. Der 
Vorteil dieser Variablen ist die Darstellung des größten LA-Durchmessers ohne Beteiligung 
anderer Strukturen wie Aorta oder Herzohr. Die Mediane der 2D-Messungen des LA der 
vorliegenden Arbeit zeigten folglich im Vergleich zu den Messungen im M-Mode größere 
Werte. Ebenfalls aus dem 2D-Echokardiogramm, jedoch aus der kurzen Achse, wurde der 
Durchmesser nach der „schwedischen Methode“ gemessen, wie sie beim Hund beschrieben 
wird (HANSSON u. Mitarb. 2002). Diese Messung erfasst Teile des Vorhofkörpers und soll 
beim Hund durch ein dilatiertes Herzohr nicht beeinflusst werden.  
Die eindimensionale Messung aus dem 2D-Echokardiogramm und dem M-Mode sowie die 
LA-Flächenmessung waren in der Kontrollgruppe für jede Methode kleiner als bei Katzen mit 
LV-Hypertrophie. Liegt eine chronische diastolische Dysfunktion, z.B. als Folge einer LV-
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Hypertrophie vor, so ist beim Menschen sowohl der systolische als auch der diastolische 
Durchmesser des LA vergrößert (TORRECILLA u. Mitarb. 1999; KURTOGLU u. Mitarb. 
2000). Dieses lässt sich bei der Katze bestätigen, da in den Gruppen der Katzen mit LV-
Hypertrophie der vorliegenden Studie, sowohl der maximale als auch der minimale 
Durchmesser des LA größer als in der Kontrollgruppe waren.  
Die LA-Länge und die LA-Fläche wurden bei Zunahme von LADs ebenfalls signifikant 
größer. Der Median der LA-Länge war in jeder Gruppe größer als LADs. Dieses entspricht 
Beschreibungen aus der Humanmedizin, bei denen man feststellte, dass die LA-
Vergrößerung nicht orthogonal gleichmäßig verläuft (TSANG u. Mitarb. 2006). Bei den 
Katzen dieser Studie lag ein gut vergleichbarer Zusammenhang zwischen der ein- und 
zweidimensionalen Messung der LA-Vergrößerung vor. Die Messung der LA-Fläche könnte 
einen verlässlicheren Wert der Vorhofvergrößerung liefern als die eindimensionale Messung, 
da nicht nur die Breite sondern auch die Länge berücksichtigt wird. Diese Vermutung sollte 
jedoch anhand weiterer bildgebender Verfahren überprüft werden. Beim Menschen wird die 
LA-Größe nicht durch eine einzelne lineare Dimension beurteilt, sondern die Berechung der 
Volumina bevorzugt (YANG u. Mitarb. 2005; ABHAYARATNA u. Mitarb. 2006). 
Mathematische Formeln zur Beurteilung der Vorhofvolumina sind bei der Katze allerdings 
nicht validiert, so dass in dieser Studie auf deren Anwendung verzichtet wurde. 
Als „innere“ Referenzstruktur zur Beurteilung der Vorhofgröße wird sowohl in der Human- als 
auch in der Tiermedizin die Aorta herangezogen und das Verhältnis zwischen LA und 
aortalem Durchmesser berechnet. Beim Hund kann das ermittelte LA/Ao-Verhältnis aus dem 
M-Mode die wahre Vorhofgröße unterschätzen, da in der Regel Teile des Herzohres mit 
einbezogen werden (HANSSON u. Mitarb. 2002). Diese Beobachtung wurde in dieser Studie 
für die Katze nicht bestätigt, da auch mit dem M-Mode in der Regel der Vorhofkörper gut 
erfasst wurde. Dementsprechend besteht in der vorliegenden Arbeit ein positiver 
Zusammenhang der LA/Ao-Verhältnisse aus dem M-Mode und der Bezugsvariable LADs.  
Die in dieser Arbeit ermittelten Mediane der LA/Ao-Verhältnisse aus dem M-Mode bei 
gesunden Katzen lagen etwas höher als die Mittelwerte anderer Autoren, befinden sich aber 
innerhalb der beschriebenen Standardabweichungen (JACOBS u. KNIGHT 1985; MOISE u. 
Mitarb. 1986a; SISSON u. Mitarb. 1999; GAVAGHAN u. Mitarb. 1999; ABBOTT u. 
MACLEAN 2006). Das in dieser Studie berechnete LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der 
asymptomatischen Katzen entspricht den Werten von SODERBERG u. Mitarb. (1983), 
ABOTT u. MACLEAN (2006), das der symptomatischen Katzen den Werten von MOISE u. 
Mitarb. (1986a) und GAVAGHAN u. Mitarb. (1999).  
Messungen der LA-Größe mit der „schwedischen Methode“ sollen beim Hund sensitiver für 
eine LA-Vergrößerung sein als das LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode-Echokardiogramm 
aus derselben Schallebene (HANSSON u. Mitarb. 2002). Bei der Katze lässt sich dieses in 
der vorliegenden Arbeit teilweise bestätigen. Das LA/Ao-Verhältnis der „schwedischen 
Methode“ zeigte im Gegensatz zum LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse 
eine etwas geringere Sensitivität. Allerdings ist diese Variable in Bezug auf die Diagnose 
einer LA-Vergrößerung verglichen mit LADs zuverlässiger. Da im Gruppenvergleich der 
vorliegenden Studie jedoch jede der untersuchten echokardiographischen Messmethoden 
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einen deutlichen Unterschied zwischen den gesunden und kranken Katzen zeigte, kann man 
bei der Katze davon ausgehen, dass die Messung der LA-Größe mittels der Berechnung des 
LA/Ao-Verhältnisse aus dem M-Mode ebenfalls verlässliche Methoden zur Diagnose einer 
LA-Vergrößerung darstellen.  
Die größten Vorhofdimensionen wurden mit jeder der durchgeführten Messmethoden in der 
Gruppe der symptomatischen Katzen mit LV-Hypertrophie gemessen. Ähnliche Ergebnisse 
liefern Studien am Menschen. Es wird beschrieben, dass die LA-Größe bei Patienten mit 
HCM als diagnostischer und prognostischer Parameter herangezogen werden kann. Je 
größer der Vorhof, desto schlechter der klinische Status und umso fortgeschrittener die 
diastolische Dysfunktion (YANG u. Mitarb. 2004). Bei der Katze gilt ein LA-
Durchmesser > 1,9 cm (RUSH u. Mitarb. 2002) bzw. > 2,0 cm (HARPSTER u. BATY 1995) 
als Risikofaktor für die Entwicklung einer Thrombembolie. Die Hälfte der symptomatischen 
Tiere dieser Arbeit, bei denen ein LA-Durchmesser von über 1,9 cm gemessen wurde, 
zeigten spontanen Echokontrast im LA und/oder im linken Herzohr.  
Die vorliegende Studie zeigt, dass jede der angewandten Messmethoden eine LA-
Vergrößerung darstellen kann, die gemessenen Werte der LA-Größe jedoch für jede 
Messmethode numerisch unterschiedlich sind. Diese Feststellung ist insbesondere bei 
Verlaufskontrollen oder bei Vergleichen der Werte unterschiedlicher Untersucher von 
Bedeutung. Es wird empfohlen, bei Verlaufsuntersuchungen immer die gleiche 
Messmethode anzuwenden. Bei Heranziehen von publizierten Referenzwerten muss auf die 
durchgeführte echokardiographische Methode geachtet werden, um Fehlinterpretationen zu 
vermeiden.  
5.2.3 Grenzwerte zur Diagnostik einer linksatrialen Vergrößerung 
Wie bereits erwähnt publizierten verschiedene Autoren Mittelwerte und deren Standard-
abweichungen für den LA sowie das LA/Ao-Verhältnis bei gesunden und kranken Katzen 
(SODERBERG u. Mitarb. 1983; MOISE u. Mitarb. 1986a; SISSON u. SCHAEFFER 1991; 
GAVAGHAN u. Mitarb. 1999; ABBOTT u. MACLEAN 2006). Eindeutige Grenzwerte zur 
Diagnose einer LA-Vergrößerung werden in diesen Studien nicht definiert. In der 
vorliegenden Arbeit wurden Grenzwerte für die verschiedenen echokardiographischen 
Messmethoden des LA berechnet. Als Vergleichsvariable galt LADs, dessen Grenzwert bei 
1,60 cm festgelegt wurde (BONAGURA u. LUIS FUENTES 2000). Das 95 % - Perzentil der 
Katzen der Kontrollgruppe lag bei 1,57 cm, so dass dieser Wert zuverlässlich für die 
untersuchten Tiere erscheint. Anhand der Berechnung hoher Sensitivitäten wurden 
Grenzwerte zur Diagnose einer LA-Vergrößerung ermittelt. Ziel war, möglichst viele Katzen 
mit LA-Vergrößerung zu erfassen, da bei Tieren mit vergrößertem Vorhof andere diagnos-
tische und therapeutische Verfahren angewandt werden sollten und die Prognose eine 
andere ist.  
In der Literatur wird nicht auf die Darstellung der Länge oder Fläche des LA bei der Katze 
eingegangen. In der vorliegenden Studie wurde ein Grenzwert von 2,8 cm2 für die LA-Fläche 
in Systole berechnet. Dieser Wert zeigte eine hohe Sensitivität sowie Spezifität, so dass 
sowohl die vergrößerten, als auch die normalen Vorhöfe gut erfasst wurden. Da die LA-
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Vergrößerung nicht nur in einer Ebene stattfindet, erscheint die Anwendung einer 
Flächenmessung zur Diagnose eines veränderten LA als sinnvoll. 
COTE u. Mitarb. (2004) quantifizierten die LA-Vergrößerung anhand des LA/Ao-
Verhältnisses. Bei einem Wert unter 1,30 galt der Vorhof als normal, zwischen 1,31 - 1,70 als 
fraglich vergrößert, zwischen 1,71 - 2,10 als leicht vergrößert, zwischen 2,11 - 2,70 als 
deutlich vergrößert und ab > 2,71 als ausgeprägt vergrößert. Der Grenzwert des LA/Ao-
Verhältnis aus dem M-Mode der langen Achse lag in der vorliegenden Studie bei 1,55, der 
des LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse bei 1,54, das heißt im fraglichen 
Bereich der Vergrößerung nach der Methode von COTE et al (2004). Bei dem Vergleich der 
Werte der LA/Ao-Verhältnisse aus dem M-Mode der langen und kurzen Achse sowie der 
„schwedischen Methode“ mit LADs, ergaben sich für die drei Variablen gute Sensitivitäten. 
Dieses bedeutet, dass die meisten der vergrößerten Vorhöfe auch als solche erfasst wurden. 
Die Spezifität war mittelmäßig, so dass ein Teil der normalen Vorhöfe als vergrößert 
eingestuft wurde. Der negativ prädiktive Wert war für die drei Variablen hoch. Ist der 
gemessene Wert kleiner als der ermittelte Grenzwert, so liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit 
ein normal großer Vorhof vor. Der Median des LA/Ao-Verhältnisses aus dem M-Mode der 
langen Achse lag bei der Kontrollgruppe bei 1,44, der berechnete Grenzwert zur Diagnose 
einer LA-Vergrößerung bei 1,55. Die Übereinstimmung der LA-Vergrößerung mit den Werten 
von LADs sind nur moderat, da anhand des LA/Ao-Verhältnisses aus dem M-Mode der 
langen Achse 29 vergrößerte Vorhöfe bei Katzen mit LV-Hypertrophie diagnostiziert wurden, 
während anhand von LADs nur 25 Vorhöfe vergrößert waren. Das LA/Ao-Verhältnis aus dem 
M-Mode der kurzen Achse in der Kontrollgruppe zeigte einen Median von 1,40, bei einem 
Grenzwert von 1,54. Es lag kein statistischer Unterschied der Grenzwerte dieser beiden 
Methoden vor. Nicht desto trotz war die Übereinstimmung mit LADs für die Diagnose eine 
LA-Vergrößerung nur moderat. Im Vergleich wurden im M-Mode aus der kurzen Achse 35 
Vorhöfe als vergrößert eingestuft. Das bedeutet, dass ein hoher Anteil der normalen Vorhöfe 
mit dieser Messmethode falsch eingeschätzt wurde. Das LA/Ao-Verhältnis berechnet aus der 
„schwedischen Methode“ zeigte in der Kontrollgruppe einen Median von 1,40 und einen 
Grenzwert von 1,48. Mit dieser Methode wurden 23 von 25 vergrößerten Vorhöfen 
dargestellt. Das LA/Ao-Verhältnis der „schwedischen Methode“ zeigte die beste Überein-
stimmung mit LADs. Zusammenfassend kann man festhalten, dass eine Diskrepanz der 
unterschiedlichen Messmethoden im Vergleich zu LADs vorliegt, so dass nur eine moderate 
Übereinstimmung nachgewiesen werden konnte. Die vorliegende Arbeit verdeutlicht, dass 
trotz ähnlicher Grenzwerte auch bei der Katze die numerischen Werte der einzelnen 
Methoden nicht austauschbar sind und eine Methode nicht kritiklos durch eine andere ersetzt 
werden sollte.  
5.2.4 Einflussfaktoren auf die linksatriale Größe 
Es wird beschrieben, dass gesunde Maine Coon Katzen größere kardiale Dimensionen 
aufweisen als andere Rassen (DOUGLAS 2003; DROURR u. Mitarb. 2005). In der 
vorliegenden Studie war keine Katze dieser Rasse vertreten. In Bezug auf andere Rassen 
konnte kein Einfluss bei den gesunden oder bei den erkrankten Katzen festgestellt werden, 
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da die meisten Tiere Europäisch Kurzhaarkatzen waren. Bei der Maine Coon Katze liegen 
Unterschiede der echokardiographischen Parameter zwischen weiblichen und männlichen 
Tieren vor (DROURR u. Mitarb. 2005). Auch in dieser Studie war die LA-Größe bei den 
untersuchten Rassen in der Kontrollgruppe bei männlichen Tieren größer als bei weiblichen.  
JACOBS u. KNIGHT (1985) beschreiben bei einer Untersuchung an 41 nicht sedierten 
gesunden Katzen den Einfluss der Herzfrequenz und der Körpermasse auf das LA/Ao-
Verhältnis aus dem M-Mode. Andere Autoren fanden keine Korrelation der Körperoberfläche 
oder -masse zu den Parametern der Herzgröße (DEMADRON u. Mitarb. 1985; BOON 1998). 
In der vorliegenden Studie wurde bei 26 gesunden Katzen kein Einfluss der Herzfrequenz 
oder der Körpermasse auf LADs oder die LA/Ao-Verhältnisse festgestellt. Das LA/Ao-
Verhältnis nach der „schwedischen Methode“ gilt beim Hund als körpermasseunabhängiger 
Index (HANSSON u. Mitarb. 2002). Diese Beobachtung konnte für die Katze bestätigt 
werden, da in der Gruppe der gesunden Katzen kein Einfluss der Körpermasse oder –
oberfläche bestand. Eine Begründung dafür kann die geringe Schwankung der Körpermasse 
in der Referenzpopulation der Katzen im Vergleich zu Mensch und Hund sein. Da in dieser 
Studie zum größten Teil Europäisch Kurzhaarkatzen untersucht wurden, sollten die erlangten 
Ergebnisse bei Katzen größerer Rassen, wie Sibirische oder Norwegische Waldkatze oder 
Maine Coon Katze überprüft werden. Anders als die eindimensionale Messung wurde die 
LA-Fläche durch die Herzfrequenz beeinflusst. Bei zunehmender Herzfrequenz nahm die 
Vorhoffläche in Systole ab. Dieses sollte bei sehr aufgeregten Katzen mit Tachykardien bei 
der Beurteilung des Schweregrades einer Kardiomyopathie berücksichtigt werden. 
Die LA-Vergrößerung ist ein guter Indikator für eine chronische Druckbelastung, da bei 
chronischer Herzinsuffizienz der Druck im LV und LA steigen (APPLETON u. Mitarb. 1993; 
TSANG u. Mitarb. 2003). Der LV-Füllungsdruck kann echokardiographisch durch das E/Ea-
Verhältnis eingeschätzt werden. Die Untersuchungen bei den Katzen der verschiedenen 
Gruppen dieser Arbeit zeigen, dass mit zunehmendem E/Ea-Verhältnis größere Vorhöfe 
vorliegen. Das heißt, dass auch bei der Katze postuliert werden kann, dass die LA-
Vergrößerung einen Hinweis auf eine chronische Druckbelastung liefert. Diese Erhöhung des 
LV–Füllungsdruckes entsteht bei einer LV-Hypertrophie durch die voranschreitende 
diastolische Dysfunktion. Kritisch muss hier jedoch angemerkt werden, dass bei den 
untersuchten Katzen keine invasiven Kontrollen der Füllungsdrücke durchgeführt wurden. 
Die Aussage des erhöhten enddiastolischen Druckes im LV konnte folglich für diese Katzen 
nicht bestätigt werden. 
5.2.5 Methodenvergleich zur Bestimmung der Größe des linken Vorhofes: EKG, 
Röntgenuntersuchung und Echokardiographie 
Die P-Welle im EKG steht für die Depolarisation der Vorhöfe. Eine verlängerte Dauer der P-
Welle wird auch als P-mitrale bezeichnet und kann hinweisend für Veränderungen des LA 
sein (TILLEY 1997b). Beim Menschen und bei der Katze konnte jedoch gezeigt werden, 
dass die Dauer der P-Welle wenig sensitiv für die Diagnose einer LA-Vergrößerung ist 
(WAGGONER u. Mitarb. 1976; MOISE 2001). In der vorliegenden Studie wurde diese 
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Erkenntnis bestätigt, da nur eine schwache Übereinstimmung der Bewertung der P-Welle 
und der echokardiographisch ermittelten Vorhofvergrößerung bestand.  
In der Röntgenuntersuchung des felinen Thorax kann die Herzsilhouette anhand der 
vertebralen Herzsumme zuverlässig bestimmt werden. Ein normales Herz sollte bei der 
Katze eine VHS von 7,5 ± 0,3 thorakalen Wirbeln nicht überschreiten (LITSTER u. 
BUCHANAN 2000). Der LA kann subjektiv im latero-lateralen Strahlengang zwischen 12 und 
2 Uhr, bzw. in der ventro-dorsalen Röntgenaufnahme zwischen 2 und 3 Uhr dargestellt 
werden (KIENLE 1998; BURK 2003). In der vorliegenden Studie wurde die subjektive 
Beurteilung der LA-Vergrößerung durch einen geprüften Radiologen durchgeführt. Die 
Übereinstimmung dieser Ergebnisse zur echokardiographisch festgestellten LA-
Vergrößerung war moderat. Es konnte beobachtet werden, dass leicht bis moderat 
vergrößerte Vorhöfe radiologisch weniger gut erfasst wurden. Dieses stimmt mit 
Beschreibungen aus der Literatur überein (KIENLE 1998). Um die Schwankungen zwischen 
verschiedenen Tierärzten darzustellen, wurde der LA von drei unterschiedlichen 
Untersuchern im Röntgenbild subjektiv beurteilt. Dabei konnten deutlich unterschiedliche 
Untersuchungsergebnisse beobachtet werden. Das heißt, dass bei dieser Untersuchungsart 
die Erfahrung und das spezialisierte Training des Untersuchers eine große Rolle spielen.  
Die Messung der quantitativen LA-VHS zur Diagnose einer LA-Vergrößerung zeigte dagegen 
eine gute Übereinstimmung mit der echokardiographischen LA-Messung und wich nur mäßig 
zwischen zwei Untersuchern ab. Die quantitative radiologische Bestimmung zeigte folglich 
eine bessere Anwendbarkeit als die subjektive Beurteilung des LA in der latero-lateralen 
oder ventro-dorsalen Röntgenuntersuchung. 
5.3 Die linksatriale Funktion 
Die LA-Funktion wird in der Literatur in eine Reservoir-, Weiterleitungs- und Pumpfunktion 
unterteilt. Ihre Phasen stellen wichtige Kompensationsmechanismen für veränderte LV-
Füllungsdrücke dar. Kommt es z.B. infolge einer diastolischen Dysfunktion zu einer Zunahme 
des LV enddiastolischen Druckes, so kann dieses zu einer gestörten LA-Funktion führen 
(MITCHEL u. Mitarb. 1962; GRANT u. Mitarb. 1964; MURRAY u. Mitarb. 1968; BENCHIMOL 
1969; TRIKAS u. Mitarb. 1995; TOUTOUZAS u. Mitarb. 1996; DERNELLIS u. Mitarb. 1998). 
5.3.1 Die globale linksatriale Funktion 
Die globale Vorhoffunktion wurde in dieser Arbeit durch die LA-FS und LA-FAC definiert. 
Beim Menschen ist die Einschätzung der LA-FS bei Patienten mit Herzinsuffizienz oder HCM 
von Bedeutung, da sie aufgrund steigender Füllungsdrücke abnimmt und als Parameter des 
atrialen Entleerungsvolumens herangezogen wird (BRIGUORI u. Mitarb. 1998; 
GOTTDIENER u. Mitarb. 2006). Eine gute Anpassung der LV diastolischen Füllung liegt vor, 
wenn unter Belastung die LA-FS normal oder gesteigert ist (HONDO u. Mitarb. 1997; 
JIKUHARA u. Mitarb. 1997; KURTOGLU u. Mitarb. 2000).  
Bei den Katzen der vorliegenden Studie fiel auf, dass die LA-FS und LA-FAC bei Tieren mit 
Linksherzinsuffizienz ähnlich wie beim Menschen niedriger waren. Bei den gesunden und 
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asymptomatischen Katzen lag der Median der LA-FS bei 24 %, wogegen bei den 
symptomatischen Katzen ein Median von 12 % auffiel. Der Wert der gesunden Katzen ist mit 
Ergebnissen der Untersuchungen von STRICKLAND u. ROUGE (2001), ABOTT u. 
MACLEAN (2006) vergleichbar, die bei gesunden Katzen einen Mittelwert von 30 % bzw. 
25 % angeben. Katzen mit kongestiver Herzinsuffizienz zeigten eine Übereinstimmung mit 
dem von STRICKLAND u. ROUGE (2001) beschriebenen Mittelwert von 12 %. ABBOTT u. 
MACLEAN (2006) dagegen zeigten bei Tieren mit HCM einen Mittelwert von 21 %, der am 
ehesten dem Median der asymptomatischen Tiere der vorliegenden Arbeit entspricht.  
In der vorliegenden Studie lag für die LA-FAC eine deutlichere Veränderung zwischen den 
Gruppen vor als für die LA-FS. Trotz fehlender statistischer Unterschiede zwischen den 
Gruppen für die LA-FS bestand ein enger Zusammenhang zwischen der eindimensionalen 
LA-FS und der zweidimensionalen LA-FAC. In der Kontrollgruppe wurde ein Median der LA-
FAC von 40 % und in der Gruppe der symptomatischen Tiere von 15 % berechnet. Es wird 
postuliert, dass die zweidimensionale LA-FAC bei der Katze einen besseren Parameter zur 
Einschätzung der globalen LA-Funktion darstellt, da für die eindimensionale LA-FS kein 
statistischer Unterschied zwischen den Gruppen gefunden wurde. Eine Erklärung ist die 
Vergrößerung des LA in mehr als einer Ebene, so dass die Einschätzung der Vorhoffunktion 
bei der Katze durch eine eindimensionale Messung unterschätzt werden kann. Achtet man 
auf den Unterschied der asymptomatischen und symptomatischen Tiere, so wird deutlich, 
dass bei den asymptomatischen Katzen die globale Vorhoffunktion noch erhalten war und 
sich kaum von den gesunden Katzen unterschied.  
Die globale LA-Funktion ändert sich bei zunehmender LA-Vergrößerung. Sowohl die LA-FS 
als auch die LA-FAC nahmen in der vorliegenden Arbeit bei zunehmendem LADs ab. Der 
diastolische Durchmesser war ebenfalls vergrößert, so dass man postulieren kann, dass die 
Entleerung des Vorhofes nicht mehr adäquat stattfindet.  
Die LA-FS beim Menschen mit diastolischer Dysfunktion ist anfangs aufgrund einer gestörten 
Relaxation kompensatorisch gesteigert. Die atriale Kontraktion ist bei diesen Patienten für 
die Aufrechterhaltung eines adäquaten Schlagvolumens von Bedeutung (YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1996; KURTOGLU u. Mitarb. 2000). Bei gestörter Vorhoffunktion kommt es daher zu 
Symptomen einer eingeschränkten Belastbarkeit, da das Herzminutenvolumen bei fort-
schreitender LV-Dysfunktion durch das Vorhofvolumen nicht mehr adäquat ausgeglichen 
werden kann (HOIT u. GABEL 2000; CAPOMOLLA u. Mitarb. 2002). BRIGOURI u. 
Mitarb. (1998) beschreiben, dass die Abnahme der LA-Funktion durch einen erhöhten LV 
enddiastolischen Druck bedingt ist. In der vorliegenden Arbeit nahm die LA-FAC bei höheren 
Werten des E/Ea-Verhältnisses ab. In der Gruppe der symptomatischen Katzen lag im 
Vergleich zur Kontrollgruppe ein hohes E/Ea-Verhältnis vor sowie niedrige Werte der LA-
FAC und LA-FS. Bei fortschreitender diastolischer Dysfunktion zeigen Patienten mit vergrö-
ßertem LA und eingeschränkter atrialer Kontraktilität in der Regel eine Pseudonormalisierung 
oder ein restriktives Füllungsmuster des transmitralen Bluflusses (APPLETON u. Mitarb. 
1993; APPLETON u. Mitarb. 1994). Die Einteilung des Grades der diastolischen Dysfunktion 
konnte in der vorliegenden Studie aufgrund der beobachteten Fusion der Transmitral-
flusskomponenten und der Exkursionsgeschwindigkeiten im Gewebedoppler in den Gruppen 
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der erkrankten Katzen nicht durchgeführt werden. Der Einfluss des Schweregrades der dias-
tolischen Funktion auf die Größe und Funktion des LA konnte daher nicht beurteilt werden. 
Die globale Vorhoffunktion beeinflusst die AR-Dauer, welche bei Abnahme der LA-FAC 
zunimmt. Dieses fällt in der Gruppe der symptomatischen Katzen auf und wird auf einen 
erhöhten LV enddiastolischen Druck, eine gestörte LA-Funktion und eine gestörte LV-
Compliance zurückgeführt. Bei Betrachtung der entsprechenden Regressionsgeraden fällt 
für die AR-Dauer auf, dass trotz statistischer Signifikanz die absolute Differenz zwischen den 
Untersuchungsgruppen eher gering ist. Eine klinische Anwendbarkeit dieses Parameters 
sollte daher in weiteren Studien überprüft werden. Es konnte kein Zusammenhang der 
globalen Vorhoffunktion zu anderen Funktionsparametern des LA gefunden werden.  
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen bestätigen, dass die LA-FAC bei der 
gesunden Katze weder durch das Alter, die Körpermasse noch die Herzfrequenz beeinflusst 
wird. Diese Feststellung ist bei Katzen von großer Bedeutung, da die Doppler-echokardio-
graphischen Parameter der LA-Kontraktion in der Regel durch die hohe Herzfrequenz 
beeinflusst werden und folglich für eine Einschätzung des Patienten nur limitiert eingesetzt 
werden können. Die LA-FAC stellt wahrscheinlich einen guten Parameter bei Katzen mit 
Kardiomyopathie zur Beurteilung der Vorhoffunktion und dem Schweregrad der Erkrankung 
dar.  
Es kann zusammenfassend festgehalten werden, dass in der Gruppe der symptomatischen 
Katzen eine LA-Vergrößerung und eine Abnahme der globalen Vorhoffunktion festgestellt 
werden konnte. Die Überlebenszeit bei Tieren mit Kardiomyopathie ist für Katzen mit deutlich 
vergrößertem LA verkürzt (PETERSON u. Mitarb. 1993). In der vorliegenden Arbeit wurde 
keine Überlebensstudie durchgeführt. Es wird aber deutlich, dass die Wahrscheinlichkeit 
einer dekompensierten Linksherzinsuffizienz bei einer zunehmenden Vorhofgröße in Zusam-
menhang mit einer abnehmenden globalen LA-Funktion hoch ist. Dieser Zustand entspricht 
der fortgeschrittenen diastolischen Dysfunktion beim Menschen, wie sie durch APPLETON u. 
Mitarb. (2000) beschrieben wird. 
5.3.2 Die linksatriale Reservoir- und Weiterleitungsfunktion  
Der Vorhof dient in seiner Funktion sowohl als Reservoir als auch als Weiterleitungsbahn. 
Die LA-Reservoirfunktion findet während der ventrikulären Systole statt und stellt die Füllung 
des LA bei geschlossener Mitralklappe dar. Ihre Einschätzung erfolgt durch Messung der 
Maximalgeschwindigkeit der S-Welle, bzw. der Berechnung des S/D-Verhältnisses des 
Pulmonalvenenflusses (HOIT u. Mitarb. 1992; AKITA u. Mitarb. 1995; TABATA u. Mitarb. 
2003). Sie stellt einen kompensatorischen Mechanismus bei erhöhtem LV-Füllungsdruck dar, 
um die Entwicklung eines Lungenödems zu verhindern (KIHARA u. Mitarb. 1988). Die 
Weiterleitungsfunktion des Vorhofes findet in der frühen Diastole bei geöffneter Mitralklappe 
statt und wird durch die transmitrale E-Welle und die D-Welle des Pulmonalvenenflusses 
beschrieben (MURRAY u. Mitarb. 1968; ROSSVOLL u. HATLE 1993; YAMAMOTO u. 
Mitarb. 1996). Aufgrund der Fusion der E- und A-Welle insbesondere in den Gruppen der 
erkrankten Katzen, konnte die E-Welle zur Bestimmung der LA-Weiterleitungsfunktion in 
dieser Studie nicht herangezogen werden. 
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Untersuchungen am Menschen haben gezeigt, dass weder bei gesunden Individuen noch 
bei Patienten mit HCM ein einheitliches Pulmonalvenenflussmuster vorliegt (TORRECILLA u. 
Mitarb. 1999; DE MARCHI u. Mitarb. 2001). Dieses lässt sich besonders in den Gruppen der 
erkrankten Tiere dieser Studie bestätigen, da eine große Spannweite des S/D-Verhältnisses 
beobachtet werden konnte. In der Literatur wird bei jungen Menschen (O´LEARY 1999), 
beim Hund (SCHOBER u. Mitarb. 1998; CHIANG u. Mitarb. 1998; KURTOGLU u. Mitarb. 
2000) und bei der Katze (SANTILLI u. BUSSADORI 1998; KOFFAS u. Mitarb. 2004) 
beschrieben, dass die S-Welle kleiner oder gleich der D-Welle ist. Das S/D Verhältnis betrug 
bei 65 % der gesunden Katzen der vorliegenden Studie einen Wert zwischen 0,9 und 1,1. 
Liegt eine diastolische Dysfunktion bei der Katze vor, so nimmt die S-Welle aufgrund einer 
gestörten LV-Relaxation zunächst zu. Bei fortschreitender diastolischer Dysfunktion und 
zunehmendem enddiastolischen Druck im LV nimmt die Maximalgeschwindigkeit als Folge 
der gestörten LV-Compliance ab (SANTILLI u. BUSSADORI 1998; KOFFAS u. Mitarb. 
2004). KOFFAS u. Mitarb. (2004) beschreiben das S/D-Verhältnis als guten Indikator zur 
Unterscheidung asymptomatischer von symptomatischen Katzen. In den Gruppen der 
erkrankten Tiere lagen in der vorliegenden Arbeit die Werte des S/D-Verhältnisses deutlich 
unter oder über 1. Die Tiere der asymptomatischen Gruppe zeigten einen Median über 1,1, 
was auf eine Relaxationsstörung hindeuten kann und den Beschreibungen von SANTILLI 
und BUSSADORI (1998) entspricht. KOFFAS u. Mitarb. (2004) geben bei asymptomatischen 
Katzen einen Mittelwert von 1,6 an, welches im Vergleich zu den Daten dieser Studie durch 
eine höhere S-Welle bedingt ist. Beim Menschen nimmt die Maximalgeschwindigkeit der S-
Welle dagegen bei Vorliegen einer HCM ab (TORRECILLA u. Mitarb. 1999). Das S/D-
Verhältnis betrug bei den symptomatischen Tieren ähnlich wie in der Studie von KOFFAS u. 
Mitarb. (2004) einen Wert unter 1,0. Bei sieben Katzen mit dekompensierter Herzinsuffizienz 
beschreiben KOFFAS u. Mitarb. (2004) eine Geschwindigkeit der S-Welle unter 0,25 m/s. In 
der vorliegenden Arbeit wurde bei 13 symptomatischen Katzen ein Median der S-Welle von 
0,18 m/s gemessen, welches die Beschreibung der genannten Studie bestätigt. Der Median 
des S/D-Verhältnisses der vorliegenden Studie betrug 0,74, im Gegensatz zum ange-
gebenen Mittelwert von KOFFAS u. Mitarb. (2004) von 0,48. Die unterschiedlichen Werte der 
beiden Studien können unter anderem durch die Gruppengröße erklärt werden. KOFFAS u. 
Mitarb. (2004) untersuchten sieben symptomatische Katzen, während in der vorliegenden 
Arbeit bei 13 Katzen der Gruppe der symptomatischen Tiere eine gut abgrenzbare S- und D-
Welle dargestellt werden konnte. Die Abnahme des S/D-Verhältnisses bei symptomatischen 
Patienten wird unter anderem durch eine Beeinträchtigung der Compliance und einer 
Zunahme des LV enddiastolischen Druckes erklärt. Die Kapazität des LA, das Blutvolumen 
aus den Pulmonalvenen während der ventrikulären Systole aufzunehmen, ist eingeschränkt 
(HOIT u. Mitarb. 1992; RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; TABATA u. Mitarb. 2003). Die D-Welle 
nahm in der Gruppe der symptomatischen Tiere ab, welches jedoch weniger deutlich war als 
die Abnahme der Maximalgeschwindigkeit der S-Welle. Die veränderte 
Weiterleitungsfunktion spiegelt eine Abnahme der LV-Relaxation infolge einer diastolischen 
Dysfunktion wider. Der Druckabfall im LV ist verlangsamt, so dass der Blutfluss im Vorhof 
abnimmt und der Druck im selben steigt. Dieses begünstigt eine LA-Dysfunktion 
(RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; TABATA u. Mitarb. 2003).  
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Bei Mensch und Hund wird beschrieben, dass der Pulmonalvenenfluss durch das Alter und 
die Herzfrequenz beeinflusst wird (AKITA u. Mitarb. 1995; APPLETON 1997; HONDO u. 
Mitarb. 1997; SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a). Die S-Welle und das S/D-Verhältnis 
änderten sich in der vorliegenden Studie durch die Herzfrequenz, nicht aber durch das Alter 
oder die Körpermasse der Katzen. Dieses entspricht nicht den Beschreibungen von 
SANTILLI u. BUSSADORI (1998), die einen Einfluss des Alters auf die S-Welle feststellten. 
Das S/D-Verhältnis nahm in der vorliegenden Studie mit zunehmender Herzfrequenz zu, 
welches durch eine Zunahme der S-Welle bedingt wurde. Man geht davon aus, dass die LA-
Reservoirfunktion unter Belastung gesteigert ist. Das Verhalten der Herzfrequenz auf die S-
Welle entspricht Beschreibungen beim Hund (SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a), nicht 
aber beim Kind (ABDURRAHAMAN u. Mitarb. 1998). KOFFAS u. Mitarb. (2004) 
beschreiben, dass die antegraden Komponenten des Pulmonalvenenflusses jedoch weniger 
durch die Herzfrequenz beeinflusst werden und daher einen Vorteil gegenüber der 
Beurteilung des Transmitralflusses zeigt. Diese Beobachtung wird in dieser Studie bestätigt, 
da bei den meisten Katzen eine Trennung der Blutflusswellen der Pulmonalvenen dargestellt 
werden konnte, im Gegensatz zu fusionierten antegraden Flüssen des Transmitralflusses. 
Die LA-Reservoirfunktion ist beim Menschen von der LA-Größe und Funktion abhängig 
(BASNIGHT u. Mitarb. 1991; PASQUET u. Mitarb. 1999). In der Gruppe der 
asymptomatischen Katzen nahm die S-Welle als Indikator der LA-Reservoirfunktion zu, die 
LA-FAC geringfügig ab. In der Gruppe der symptomatischen Katzen nahm die S-Welle 
ebenso wie die LA-FAC ab. Bei den symptomatischen Katzen lag eine Beeinträchtigung der 
globalen Vorhoffunktion vor, welches durch eine Beeinträchtigung der Compliance und 
Kontraktion des LA erklärt werden kann. Die Abnahme der S-Welle und des S/D-
Verhältnisses kann wahrscheinlich durch eine fortschreitende diastolische Dysfunktion erklärt 
werden. Es konnte jedoch weder ein Zusammenhang zwischen der D-Welle im Pulmonal-
venenfluss und der LA- Größe noch der globalen LA-Funktion gefunden werden.  
Es lässt sich festhalten, dass die LA-Reservoirfunktion insbesondere bei den sympto-
matischen Katzen mit vergrößertem LA deutlich verändert ist. Die LA-Weiterleitungsfunktion 
scheint dagegen bei der Katze durch eine LA-Vergrößerung weniger beeinflusst zu werden. 
Die Berechnung des S/D-Verhältnisses als Parameter der LA-Funktion scheint bei der Katze 
einen prognostischen Wert zu haben. Diese Feststellung sollte jedoch in einer größeren 
Gruppe von Katzen und anhand von Überlebensstudien überprüft werden.  
5.3.3 Die linksatriale Boosterfunktion 
Die transmitrale A-Welle verkörpert den antegraden Fluss aus dem Vorhof in den Ventrikel in 
der späten Diastole zum Zeitpunkt der atrialen Systole. Der Anteil der atrialen Kontraktion an 
der LV diastolischen Füllung wird durch das E/A-Verhältnis bestimmt. Nimmt die LV-
Relaxation ab, so kommt es zu einer Abnahme der frühdiastolischen Füllung und zu einer 
kompensatorischen Zunahme der atrialen Kontribution (KITABATAKE u. Mitarb. 1982; 
APPLETON u. Mitarb. 1988; PRIOLI u. Mitarb. 1998; OMMEN u. NISHIMURA 2003). Die 
Beurteilung der Vorhofkontraktion als solche konnte in den Gruppen der erkrankten Katzen 
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in dieser Studie nicht beurteilt werden, da bei den meisten Katzen eine Fusion der  
transmitralen E- und A-Welle vorlag. 
Die AR-Welle im Pulmonalvenenfluss entsteht in der späten Diastole ebenfalls als Folge der 
Vorhofkontraktion (RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; OH u. Mitarb. 1997). Beim Menschen ist 
eine Zunahme der Maximalgeschwindigkeit bei fortschreitender diastolischer Dysfunktion 
beschrieben (YAMAMOTO u. Mitarb. 1997). Erklärt wird diese mit einer kompensatorischen 
Zunahme der LA-Kontraktion als Antwort auf einen gesteigerten LV enddiastolischen Druck 
(NISHIMURA u. Mitarb. 1990; YAMAMOTO u. Mitarb. 1997). Andere Studien beschreiben, 
dass Patienten mit HCM auch eine normale Maximalgeschwindigkeit der AR-Welle zeigen 
können (TORRECILLA u. Mitarb. 1999). Bei den untersuchten Katzen dieser Studie konnte 
kein Unterschied der Maximalgeschwindigkeit der AR-Welle zwischen den Gruppen 
festgestellt werden. Dieses lässt vermuten, dass es bei der Katze im Gegensatz zum 
Menschen nicht zu einer messbaren Zunahme der LA-Kontraktion kommt. Die beim 
Menschen beschriebene kompensatorische Hyperkontraktilität des Vorhofes (APPLETON u. 
Mitarb. 2000) lässt sich in dieser Studie auch durch die Beurteilung der globalen 
Vorhoffunktion nicht bestätigen. 
Die Dauer der AR-Welle wird zur Beurteilung der LV-Compliance und der LA-Kontraktion 
herangezogen (YAMAMOTO u. Mitarb. 1997; DINI u. Mitarb. 2000). Beschrieben wird, dass 
mit steigendem enddiastolischem Druck die LV-Compliance abnimmt und der LV-Druck den 
des LA zeitlich früher übersteigt. Dementsprechend fließt das Blut vorzugsweise in die 
Pulmonalvenen zurück, wodurch es zu einer verlängerten Dauer der AR-Welle kommt 
(MATSUDA u. Mitarb. 1990; RAKOWSKI u. Mitarb. 1996; TABATA u. Mitarb. 2003). Dieses 
Verhalten wird mit der LA-Größe in Zusammenhang gebracht. Wird der Vorhof größer, so 
nimmt die Dauer der AR-Welle zu, solange die gesteigerte systolische Funktion des LA 
dieses gestattet. Die Vorhofkontraktion als solche beeinflusst ebenfalls die Dauer der AR-
Welle. Bei Abnahme der LA-FAC wird die Dauer der AR-Welle bei den Katzen dieser Studie 
länger. Die Dauer der AR-Welle ist in den Gruppen der Katzen mit LV-Hypertrophie länger 
als in der Kontrollgruppe. Die erkrankten Katzen zeigten außerdem höhere Werte des E/Ea-
Verhältnisses. Es kann daher diskutiert werden, ob auch bei der Katze der LV-Füllungsdruck 
einen Einfluss auf die atriale Systole hat. Die Bedeutung der AR-Dauer scheint jedoch gering 
zu sein, da der Unterschied der Mediane der Kontrollgruppe und der Gruppen mit LV-
Hypertrophie bei nur 6 bis 10 ms liegt. Zwischen den Gruppen der asymptomatischen und 
symptomatischen Katzen konnte kein Unterschied für die Dauer der AR-Welle festgestellt 
werden.  
Bildet man das Verhältnis aus der Dauer der A-Welle und der AR-Welle, so erhält man 
Informationen über die spätdiastolische LV-Compliance (APPLETON 1993; ROSSVOLL u. 
HATLE 1993; OKI u. Mitarb. 1997b). Bei gesunden Individuen sollte während der Vorhof-
kontraktion der Hauptblutstrom durch die Mitralklappe in den LV erfolgen. Nur ein kleiner 
Anteil fließt zurück in die klappenlosen Pulmonalvenen (ROSSVOLL u. HATLE 1993; 
YAMAMOTO u. Mitarb. 1997). Ob die Dauer der AR-Welle bei den erkrankten Katzen die der 
A-Welle übersteigt, konnte aufgrund der Fusion des Transmitralflusses nicht verlässlich 
beurteilt werden.  
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Anhand von Versuchen an Hunden wurde gezeigt, dass die Herzfrequenz einen 
bedeutenden Einfluss auf den Transmitralfluss hat. Bei zunehmender Herzfrequenz nimmt 
die Geschwindigkeit der A-Welle zu. Bei sehr hoher Herzfrequenz kann die 
Vorhofkontraktion noch vor der Öffnung der Mitralklappe eintreten und es kommt zu einer 
Fusion der beiden transmitralen Flusswellen (APPLETON 1991; SOHN u. Mitarb. 1999). Bei 
Katzen ist beschrieben, dass die diagnostische Wertigkeit des Transmitralflusses aufgrund 
der hohen Herzfrequenz erschwert ist. In der Kontrollgruppe der vorliegenden Studie konnte 
ein deutlicher Einfluss der Herzfrequenz auf den Transmitralfluss gezeigt werden. 
BONAGURA (1994) und SISSON u. Mitarb. (1999) beschreiben, dass eine Fusion der 
diastolischen Flusswellen im Transmitralfluss bei einer Herzfrequenz von 200/min vorliegt. 
Diese Aussage lässt sich in der vorliegenden Arbeit sowohl für die kranken Katzen als auch 
für die Kontrollgruppe bestätigen. Die Trennung bei einer Herzfrequenz von < 170/min, die 
von SANTILLI u. BUSSADORI (1998) beschrieben wird, kann in der vorliegenden Arbeit nur 
für die gesunden Katzen bestätigt werden. Dagegen trifft die Aussage von STEPIEN (2000), 
dass eine Fusion ab einer Herzfrequenz > 150/min vorliegt, für die Gruppen der kranken 
Katzen zu. KOFFAS u. Mitarb. (2004) konnten bei ca. 50 % der erkrankten Katzen getrennte 
E- und A-Wellen aufzeichnen, wobei sie lediglich bei vier von sieben Katzen mit kongestiver 
Herzinsuffizienz diese Variablen beschreiben. Die Autorin schließt sich der Vermutung von 
KOFFAS u. Mitarb. (2006) an, dass eine Fusion des Transmitralflusses ein Indikator einer 
diastolischen Dysfunktion bei der Katze sein könnte.  
Die A-Welle nimmt beim Menschen mit dem Alter zu, die E-Welle dagegen ab (BENJAMIN u. 
Mitarb. 1992; WEYMAN 1994; OH u. Mitarb. 1997; APPLETON u. Mitarb. 2000). In der 
Kontrollgruppe der vorliegenden Arbeit konnte kein Einfluss des Alters bei der Katze auf den 
Transmitralfluss nachgewiesen werden. Die AR-Welle wird beim erwachsenen Menschen 
ebenfalls durch das Alter, aber auch durch die Herzfrequenz beeinflusst (NISHIMURA u. 
Mitarb. 1989a; NISHIMURA u. Mitarb. 1989b; KUECHERER u. Mitarb. 1990; APPLETON u. 
Mitarb. 2000). Dagegen wird beim Kind kein Einfluss der Herzfrequenz beschrieben 
(ABDURRAHAMAN u. Mitarb. 1998). Beim Hund (SCHOBER u. LUIS FUENTES 2001a) ist 
die AR-Dauer altersabhängig. SANTILLI und BUSSADORI (1998) beschreiben lediglich 
einen Einfluss der Herzfrequenz auf die AR-Welle. In der vorliegenden Studie wurde weder 
die AR-Welle noch die AR-Dauer durch die Herzfrequenz, das Alter oder die Körpermasse 
beeinflusst.  
Die spätdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit des Mitralannulus im Gewebedoppler (Aa-
Welle) repräsentiert die passive myokardiale Dehnung, die durch die LA Kontraktion 
hervorgerufen wird (DE BOECK u. Mitarb. 2003). Bei verschiedenen Herzerkrankungen kann 
sie zur Einschätzung der LA-Funktion herangezogen werden. Die Beurteilung dieses 
Parameters ist bei der Katze eingeschränkt, da es aufgrund der hohen Herzfrequenz bei 
47 bis 64 % der Tiere zu einer Fusion der beiden Exkursionsgeschwindigkeiten kommen 
kann (CHETBOUL u. POUCHELON 2004). Diese Beobachtung konnte in der vorliegenden 
Arbeit bestätigt werden. Aufgrund des Einflusses der Herzfrequenz konnte insbesondere in 
den Gruppen der erkrankten Katzen das Ea/Aa-Verhältnis im Gewebedoppler nicht bestimmt 
werden. Die Bedeutung der atrialen Kontraktion bei der Katze konnte in dieser Studie nur 
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durch die globale Vorhoffunktion beschrieben werden. Die Fusion des Transmitralflusses 
erschwerte die Gradeinteilung der diastolischen Dysfunktion der untersuchten Katzen, so 
dass der Einfluss der diastolischen Dysfunktion auf die Größe und Funktion des LA nur 
eingeschränkt beurteilbar war.  
 
5.4 Sonstige echokardiographische Parameter 
5.4.1 Die linksventrikuläre systolische Funktion 
Die systolische Funktion des LV wird beim Menschen meist durch die Ejektionsfraktion 
bestimmt, wogegen bei der Katze die LV-Verkürzungsfraktion aus dem M-Mode 
herangezogen wird (HARPSTER 1977; PIPERS u. HAMLIN 1980; SODERBERG u. Mitarb. 
1983; JACOBS u. KNIGHT 1985; MOISE u. Mitarb. 1986a; FOX 1999). In der Gruppe der 
asymptomatischen Katzen der vorliegenden Studie lag keine Beeinträchtigung der 
systolischen Funktion des LV vor. Der Ventrikel zeigte im Vergleich zur Kontrollgruppe eher 
eine Tendenz zur Hyperkinesie. In der Gruppe der symptomatischen Katzen nahm die LV-
Verkürzungsfraktion im Gegensatz zu den asymptomatischen Tieren signifikant ab. KOFFAS 
u. Mitarb. (2006) beschreiben ebenfalls eine Abnahme der systolischen Exkursions-
geschwindigkeit im Gewebedoppler des Mitralannulus und postulieren eine systolische 
Dysfunktion bei Katzen mit Kardiomyopathie und kongestiver Herzinsuffizienz. 
Beim Menschen mit LV-Hypertrophie fällt eine verzögerte longitudinale Verkürzung trotz 
erhaltener Verkürzung der kurzen Achse auf (RODRIGUEZ u. Mitarb. 1996). Dieses lässt 
sich in dieser Studie bei der Katze nicht bestätigten, da keine Gruppenunterschiede für die 
systolische Apikalbewegung des Mitralringes, gemessen im M-Mode, vorlagen.  
5.4.2 Die linksventrikuläre diastolische Funktion 
Die IVRT gilt als Parameter der LV-Relaxation (APPLETON u. Mitarb. 1988; STÖRK 1994). 
Bei der gesunden Katze werden Mittelwerte von 55 ms (SANTILLI u. BUSSADORI 1998), 
45 ms (BRIGHT u. Mitarb. 1999) und 48 ms (GAVAGHAN u. Mitarb. 1999) beschrieben. Der 
Median der Kontrollgruppe der vorliegenden Arbeit betrugt 46 ms, so dass er mit den 
genannten Studien vergleichbar ist. Bei Katzen mit HCM wurde ähnlich wie beim Menschen 
eine verlängerte isovolumische Relaxation festgestellt (GOLDEN u. BRIGHT 1990). Eine 
verlängerte IVRT wird bei Katzen mit HCM, eine verkürzte IVRT bei Katzen mit RCM 
beschrieben (GAVAGHAN u. Mitarb. 1999). BRIGHT u. Mitarb. (1999) berichten bei Katzen 
mit HCM einen Mittelwert von 76 ms, GAVAGHAN u. Mitarb. (1999) von 74 ms. In der 
Gruppe der asymptomatischen Katzen der vorliegenden Studie wurde ein Median der IVRT 
von 52 ms verzeichnet, wobei der höchste Einzelwert bei 71 ms lag. Dieses zeigt eine 
Tendenz zur Zunahme der IVRT bei Katzen mit LV-Hypertrophie. Sie wird als Hinweis auf 
eine verlängerte Relaxation gewertet, die typisch bei einer LV-Hypertrophie ist und einen 
guten Indikator für eine diastolische Dysfunktion darstellt (APPLETON u. Mitarb. 2000). In 
der Gruppe der symptomatischen Katzen lag der Median bei 44 ms. Die Spannweite in 
dieser Gruppe war jedoch sehr groß. So zeigten 36 % dieser Tiere deutlich längere und 
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28 % der Katzen kürzere IVRT-Werte als die Kontrollgruppe. Eine Erklärung für die 
Abnahme der IVRT in dieser Gruppe ist die vermutete Zunahme des LV und LA-Druckes, da 
hinweisend eine Abnahme der LA-FAC und eine Zunahme des E/Ea-Verhältnisses in dieser 
Gruppe festgestellt wurde. Da die IVRT in der Gruppe der asymptomatischen Katzen 
zunahm und bei den symptomatischen Katzen tendenziell wieder abnahm, konnte kein 
eindeutiger Grenzwert für Katzen mit LV-Hypertrophie festgelegt werden. Betrachtet man die 
Pathophysiologie der diastolischen Dysfunktion, so kann dieses Verhalten erklärt werden, da 
es im frühen Stadium primär zu einer Relaxationsstörung mit verlängerter IVRT kommt. Im 
fortschreitenden Stadium kann die IVRT aufgrund einer Compliancestörung und erhöhtem 
LA-Druck wieder abnehmen (APPLETON 1993; OHNO u. Mitarb. 1994; APPLETON u. 
Mitarb. 2000).  
Das E/Ea-Verhältnis wird beim Menschen zur Einschätzung des LV-Füllungsdruckes 
herangezogen. Anhand diverser invasiver Studien konnte eine gute Übereinstimmung 
zwischen invasiven Druckmessungen und –vorhersagen mittels E/Ea festgestellt werden 
(SOHN u. Mitarb. 1997; NAGUEH u. Mitarb. 1997; NAGUEH u. Mitarb. 1999). Der LA ist in 
der Diastole diesem Füllungsdruck ausgesetzt, so dass seine Größe und Funktion 
beeinflusst werden. Der Median des E/Ea-Verhältnisses der Kontrollgruppe dieser Studie lag 
bei 6,5. Ein Grenzwert für einen erhöhten enddiastolischen LV Druck konnte nicht definiert 
werden, da bei den untersuchten Katzen keine invasiven Kontrollmessungen durchgeführt 
wurden. Bei gesunden Kindern wird ein Normalwert des E/Ea-Verhältnisses von 5,1 
beschrieben (SWAMINATHAN u. Mitarb. 2003). Beim erwachsenen Menschen gilt ein E/Ea-
Verhältnis > 11 als Parameter für einen enddiastolischen Druck über 15 mmHg. Ein Wert 
von < 8 liefert dagegen Hinweise auf einen normalen Druck (OMMEN u. Mitarb. 2000; 
BRUCH u. Mitarb. 2005). Bei 88 % der gesunden Katzen dieser Studie lag das E/Ea-
Verhältnis unter 8,0. Der Median der symptomatischen Katzen betrug 11,2. Mehr als 69 % 
der symptomatischen Katzen zeigten Werte über 8,0, so dass erhöhte Füllungsdrücke auch 
bei der Katze mit hoher Wahrscheinlichkeit eine Rolle spielen. Die Spannweite des E/Ea-
Verhältnisses in der Gruppe der symptomatischen Katzen der vorliegenden Studie war groß, 
welches durch die unterschiedliche Schwere der Erkrankung erklärt werden kann.  
Der LV-Füllungsdruck beeinflusst ebenfalls die LA-Größe und Funktion. Dieses unterstreicht 
die Annahme, dass die Vorhofveränderungen Ausdruck des LV Füllungsdruckes sind. Die 
Vorhoffunktion wird eingeschränkt, was sich durch eine verlängerte AR-Dauer, eine 
Abnahme der LA-FAC und eine Beeinträchtigung der Reservoir- und Weiterleitungsfunktion 
darstellen lässt. Diese Ergebnisse entsprechen Studien beim Menschen, die beschreiben, 
dass bei Vorliegen erhöhter LV-Füllungsdrücke größere LA-Dimensionen, eine Zunahme der 
maximalen und minimalen LA-Volumina und eine Hypokontraktilität des LA gemessen 
werden können (APPLETON u. Mitarb. 1993; OH u. Mitarb. 1997).  
Beim Menschen mit HCM (NAGUEH u. Mitarb. 1997; GARCIA u. Mitarb. 1998; SOHN u. 
Mitarb. 1999) und bei der Katze mit HCM (GAVAGHAN u. Mitarb. 1999) wird eine Abnahme 
der Ea-Geschwindigkeit im Vergleich zu gesunden Patienten beschrieben. Dieses konnte in 
der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden. Eine Erklärung kann die Fusion der 
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Exkursionsgeschwindigkeiten insbesondere in den Gruppen der erkrankten Katzen sein. Die 
wahre Maximalgeschwindigkeit von Ea wird durch die Fusion maskiert. 
 
5.5 Das linke Herzohr  
Das linke Herzohr ist eine hakenförmige, sehr dehnfähige Struktur und Teil des LA, dessen 
Compliance größer als die des LA ist (HOIT u. Mitarb. 1993b). Eine gestörte LA-Funktion 
kann zu einer Verlangsamung der Blutflussgeschwindigkeiten im Herzohr führen und gilt 
daher als erhöhtes Risiko einer systemischen Thrombembolie (FATKIN u. Mitarb. 1994; 
SADANANDAN u. SHERRID 2000; STEFANADIS u. Mitarb. 2001). Eine LV-Hypertrophie 
erhöht die Bedeutung der Herzohrfunktion zur Aufrechterhaltung der LV-Füllung (BAUMAN 
u. Mitarb. 1989; STOLLBERGER u. Mitarb. 2002). Das Herzohr lässt sich bei der Katze 
transthorakal gut darstellen und die Blutflussgeschwindigkeiten im Herzohr messen. Die 
Bestimmung der maximalen Geschwindigkeit zur Bewertung der Funktion des Herzohres 
wurde in dieser Studie in Anlehnung an Beschreibungen aus der Humanmedizin 
durchgeführt (FATKIN u. FENELEY 1996). 
In der vorliegenden Studie konnte kaum ein Unterschied der Blutflussgeschwindigkeit im 
Herzohr zwischen den Gruppen der gesunden und der asymptomatischen Katzen mit LV-
Hypertrophie festgestellt werden. Sie nahm allerdings in der Gruppe der symptomatischen 
Katzen mit LV-Hypertrophie deutlich ab, was mit einer gestörten mechanischen Funktion des 
LA korreliert. Dieser Ausdruck eines verlangsamten Blutflusses im Herzohr repräsentiert 
möglicherweise eine gestörte Funktion dieser Struktur (PITSAVOS u. Mitarb. 2000). Ein 
Einfluss der Herzfrequenz, des Alters oder der Körpermasse auf die Blutflussgeschwindigkeit 
im Herzohr konnte bei den untersuchten Katzen nicht nachgewiesen werden. Beim 
Menschen besteht kein Zusammenhang zwischen der Funktion des Herzohres und der LA-
Größe (AGMON u. Mitarb. 2002b). Diese Beobachtung konnte in dieser Studie für die Katze 
nicht bestätigt werden, da bei vergrößertem Vorhof die Blutflussgeschwindigkeit im Herzohr 
abnahm. Da das Herzohr ein wichtiges Kompensationsorgan zur Aufrechterhaltung des LV 
Füllungsvolumens darstellt, besteht eine wechselseitige Beziehung zwischen ihm und dem 
Vorhof. Liegt eine gestörte globale LA-Funktion vor, so ist auch die Herzohrfunktion 
verändert. In der Gruppe der symptomatischen Katzen war die LA-FAC ebenso wie die 
Blutflussgeschwindigkeit im Herzohr erniedrigt. Die Compliance und Funktion des Herzohres 
üben Einfluss auf die einzelnen Phasen der Vorhoffunktion aus. Nahm die Blutfluss-
geschwindigkeit im Herzohr in der vorliegenden Studie ab, so waren ebenfalls die LA 
Reservoir- und Weiterleitungsfunktion herabgesetzt. Es wird beschrieben, dass das Herzohr 
bei einer Erhöhung des enddiastolischen LV Druckes dilatiert und bei fortschreitender 
Herzinsuffizienz seine Funktion eingeschränkt wird (HOIT u. Mitarb. 1993b; STOLLBERGER 
u. Mitarb. 2000). Dieses konnte in der vorliegenden Studie bestätigt werden, da die 
Blutflussgeschwindigkeit im Herzohr mit Erhöhung von E/Ea abnahmen.  
Es besteht eine Korrelation zwischen einer Abnahme der Blutflussgeschwindigkeiten im 
linken Herzohr und der Entstehung von LA-Thromben (PITSAVOS u. Mitarb. 2000). Bei der 
Katze ist ein Zusammenhang zwischen einem stark vergrößerten LA und dem Auftreten 
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einer aortalen Thrombembolie beschrieben (RUSH u. Mitarb. 2002). In der vorliegenden 
Studie konnte festgestellt werden, dass das Risiko eines aortalen Thrombembolismus nicht 
nur mit einer LA-Vergrößerung, sondern auch mit einer eingeschränkten Funktion des linken 
Herzohres in Verbindung gebracht werden kann. In der Gruppe der asymptomatischen 
Katzen mit LV-Hypertrophie wurde bei einem Tier spontaner Echokontrast im Vorhof 
festgestellt. Dagegen zeigten 47 % der Katzen der symptomatischen Gruppe spontanen 
Echokontrast und/oder Symptome einer aortalen Thrombembolie. Anhand dieser Tiere 
konnte festgestellt werden, dass eine Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr unter 
0,23 m/s mit hoher Spezifität (88 %) und guter Sensitivität (66,7 %) ein erhöhtes Risiko einer 
Thrombembolie darstellt.  
5.6 Studienkritik 
Es liegen keine standardisierten Messmethoden zur Beurteilung der LA-Größe und Funktion 
für die Katze vor, so dass in der Regel die nicht-invasive Echokardiographie angewandt wird. 
In der vorliegenden Studie wurde die Größe des LA durch den echokardiographischen 
antero-posterioren Durchmesser in der rechts-paraternalen langen Achse bestimmt. Für die 
Beurteilung der LA-Funktion und der LV diastolischen Funktion wurden echokardio-
graphische Messmethoden, die bei Mensch und Tier beschrieben sind, angewandt. Der LV-
Füllungsdruck wurde in Anlehnung an Beschreibungen beim Menschen durch das E/Ea-
Verhältnis eingeschätzt. Die Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr wurde nach 
Empfehlungen der Humanmedizin gemessen. Es muss kritisch angemerkt werden, dass in 
der vorliegenden Studie keine der genannten Methoden durch invasive oder andere 
bildgebende Verfahren wie MRT oder CT für die Katze validiert wurden. Begründet wird 
dieses durch die Tatsache, dass Katzen für diese Art der Untersuchungen sediert werden 
müssten, welches insbesondere bei den kranken Katzen aufgrund des erhöhten 
Narkoserisikos limitiert ist. 
Die Darstellung der LA-Größe erfolgt beim Menschen durch die biplane Volumenbestimmung 
unter Anwendung der modifizierten Simpsonregel, welche einen engen Zusammenhang zur 
dreidimensionalen Rekonstruktion des LA zeigt (VAZIRI u. Mitarb. 1995; 
KHANKIRAWATANA u. Mitarb. 2004). Bei den vorliegenden Untersuchungen dieser Studie 
wurde die LA-Vergrößerung anhand einer eindimensionalen echokardiographischen 
Messung definiert, außerdem die LA-Fläche bestimmt. Invasive Messungen oder 
postmortale Untersuchungen zur Einschätzung, inwiefern die Flächenmessung bei der Katze 
adäquater als die eindimensionale ist, wurden nicht durchgeführt. Diese wären für die 
Etablierung einer standarisierten Messmethode der LA-Größe bei der Katze jedoch 
grundlegend. Eine Berechnung des LA-Volumens wurde nicht durchgeführt, da die 
Anwendung der modifizierten Simpsonregel bei der Katze zunächst überprüft werden sollte.  
Katzen haben in der Regel bei einer echokardiographischen Untersuchung eine relativ hohe 
Herzfrequenz. In der vorliegenden Studie konnte daher eine Gradeinteilung der diastolischen 
Dysfunktion insbesondere bei den erkrankten Katzen nicht durchgeführt werden. Der 
Vergleich der Ergebnisse der LA-Größe und Funktion mit Studien aus der Humanmedizin 
war daher nur eingeschränkt möglich. Durch die Fusion des Transmitralflusses konnte die 
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Vorhofkontraktion nur eingeschränkt beurteilt werden, da wichtige Parameter wie die A-
Welle, das E/A-Verhältnis, das A/AR-Verhältnis nicht bestimmt werden konnten. Die Vorhof-
kontraktion spielt in der Humanmedizin bei der Beurteilung der Vorhoffunktion jedoch eine 
tragende Rolle. 
Die einzelnen Gruppengrößen waren relativ klein, jedoch vergleichbar mit der Zahl 
untersuchter Tiere anderer Studien (SODERBERG u. Mitarb. 1983; MOISE u. Mitarb. 1986a; 
BRIGHT u. Mitarb. 1992; FOX u. Mitarb. 1995; SANTILLI u. BUSSADORI 1998; GAVAGHAN 
u. Mitarb. 1999; BRIGHT u. Mitarb. 1999; KOFFAS u. Mitarb. 2004). Problematisch stellte 
sich die Zuordnung in die Gruppe der asymptomatischen Katzen dar, da man auf die 
Beobachtung und Anamnese der Besitzer angewiesen war. Das Verhalten und die 
Belastbarkeit einer Katze ist jedoch weniger genau zu beurteilen als bei Mensch und Hund. 
Die Gruppe der symptomatischen Katzen enthielt daher nur Tiere mit sehr eindeutigen 
Zeichen einer Linksherzinsuffizienz wie eine Dekompensation oder deutlich beeinträchtigtes 
Allgemeinbefinden.  
Die Geschlechterverteilung in den einzelnen Gruppen war nicht gleich, da die Kontrollgruppe 
aus relativ vielen weiblichen Katzen bestand. Aus der Literatur ist jedoch bekannt, dass die 
HCM häufiger männliche Tiere betrifft. Es ist daher zu überlegen, insbesondere die Werte 
der LA-Dimensionen anhand einer größeren Gruppe von Katern zu untersuchen und mit den 
Ergebnissen der vorliegenden Studie zu vergleichen.  
Die symptomatischen Katzen mussten in der Regel vor einer echokardiographischen 
Untersuchung stabilisiert werden. Zum Einsatz kam ein Vorlastsenker in Form von 
Nitroglyzerin und eine intravenöse Gabe von Furosemid. Die ausführlichen apparativen 
Untersuchungen erfolgten nach initialer Stabilisierung. Ähnliche Vorgehensweisen werden in 
der Literatur beschrieben (ATKINS u. Mitarb. 1992). Eine Ausnahme bildeten die Katzen mit 
aortaler Thrombembolie, da die echokardiographische Untersuchung in diesen Fällen eine 
prognostische Bedeutung hatte und von ihr eine Euthanasie oder ein Therapieversuch 
abhängig gemacht wurde. Der Einfluss der verabreichten Medikamente auf die Parameter 
der LA-Größe und Funktion wurden in dieser Studie jedoch nicht berücksichtigt. 
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6 Zusammenfassung 
 
Echokardiographische Untersuchung der linksatrialen Größe und Funktion bei 
gesunden Katzen und bei Katzen mit linksventrikulärer Hypertrophie 
Imke März 
Klinik für Kleintiere der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
Mai 2007 
87 Seiten, 25 Abbildungen, 30 Tabellen, 304 Literaturangaben, Anhang 
linksatriale Größe – linksatriale Funktion – Katze – HCM – Doppler-Echokardiographie 
 
Die Vergrößerung des linken Vorhofes (LA) hat bei Katzen mit Herzerkrankungen eine 
prognostische Bedeutung und wird mit einem erhöhten Risiko der Entwicklung einer Links-
herzinsuffizienz, von supraventrikulären Arrhythmien, von systemischer Thrombembolie und 
von plötzlichem Herztod in Verbindung gebracht. Bei Katzen mit idiopathischer (HCM) oder 
sekundärer linksventrikulärer (LV) Hypertrophie kommt es infolge einer LV diastolischen 
Dysfunktion zu Veränderungen von Größe und Funktion des LA. Ziel der prospektiven Studie 
war es, die Größe und Funktion des LA in einer Population gesunder Katzen und Katzen mit 
Kardiomyopathie elektrokardiographisch, radiologisch sowie echokardiographisch zu 
charakterisieren und die Tiergruppen sowie die diagnostischen Methoden miteinander zu 
vergleichen. 
Zur Untersuchung des LA wurden 59 Katzen berücksichtigt. Die Kontrollgruppe bestand aus 
26 gesunden Katzen und die Gruppe der kranken Tiere aus 33 Katzen mit HCM oder einer 
sekundären LV-Hypertrophie. Davon waren 18 Katzen asymptomatisch und 15 hatten eine 
Linksherzinsuffizienz oder einen aortalen Thrombembolismus. Im EKG wurde die Dauer der 
P-Welle als diagnostisches Kriterium der LA-Größe untersucht. Bei der radiologischen 
Untersuchung wurde die Größe des LA in zwei orthogonalen Projektionsebenen subjektiv 
beurteilt. Außerdem wurde eine neue quantitative Messung des LA im latero-lateralen 
Strahlengang etabliert. Diese vergleicht die Größe des LA mit der Länge der Thorakalwirbel 
und wurde als vertebrale Vorhofgröße (LA-VHS) bezeichnet. Mit der transthorakalen 
zweidimensionalen (2D)- und M-Mode Echokardiographie konnte die Größe des LA durch 
unterschiedliche Messungen bestimmt werden. Im rechts-parasternalen Vierkammerblick 
wurden der maximale antero-posteriore Durchmesser des LA (LADs) gemessen und als 
echokardiographische Bezugsvariable („Gold Standard“) zur Charakterisierung der LA-Größe 
genutzt. Aus derselben Anschallung wurden die maximale apico-basale Länge des LA und 
die maximale Vorhoffläche ermittelt. In der rechts-parasternalen Darstellung des LV-
Ausflusstraktes wurde unter Anwendung des M-Modes der LA dargestellt und das LA/Ao-
Verhältnis berechnet. In der rechts-parasternalen kurzen Achse wurde der maximale 
Durchmesser des LA (LAmax) bestimmt und sowohl die so genannte „schwedische Methode“ 
als auch der M-Mode zur Bestimmung der Vorhofgröße und Berechnung der LA/Ao-
Verhältnisse angewandt. Der LA wurde als vergrößert definiert, sobald LADs größer 1,60 cm 
war. Die Ergebnisse der weiteren echokardiographischen Messmethoden zur Charak-
terisierung der LA-Größe wurden mit LADs verglichen und folgende Grenzwerte zur 
Diagnose einer Vergrößerung des LA für die einzelnen unterschiedlichen Messmethoden 
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ermittelt: aus der rechts-parasternalen langen Achse die maximale LA-Länge 1,97 cm, die 
maximale LA-Fläche 2,80 cm2 und LA/Ao (M-Mode) 1,55, aus der rechts-parasternalen 
kurzen Achse LA/Ao (M-Mode) 1,54, LA/Ao („schwedische Methode“) 1,44 und LAmax 
1,60 cm. Trotz ähnlicher Grenzwerte der LA/Ao-Verhältnisse konnte gezeigt werden, dass 
die Messwerte der unterschiedlichen Methoden untereinander abweichen und daher 
diagnostisch nicht austauschbar sind.  
Die Ergebnisse der elektrokardiographischen und radiologischen Messungen der LA-Größe 
wurden hinsichtlich ihrer diagnostischen Wertigkeit mit den echokardiographischen Unter-
suchungen zur Diagnose einer LA-Vergrößerung verglichen. Das EKG (P-Welle) war wenig 
sensitiv aber spezifisch bei der Diagnosestellung einer LA-Vergrößerung. Die subjektive 
radiologische Beurteilung der LA-Größe hatte eine deutlich höhere diagnostische 
Treffsicherheit, wobei jedoch die Bestimmung der LA-VHS sowohl die größte Sensitivität als 
auch Spezifität zeigte. 
Zur Einschätzung der globalen Vorhoffunktion wurden die echokardiographischen Indices 
LA-Verkürzungsfraktion und LA-Flächenverkürzung herangezogen. Beide Variablen waren in 
der Gruppe der symptomatischen Katzen deutlich vermindert, verglichen mit der 
Kontrollgruppe und der Gruppe der asymptomatischen Katzen mit LV-Hypertrophie. Die 
Reservoirfunktion des LA wurde anhand der S-Welle und des S/D-Verhältnisses des 
Pulmonalvenenflusses beurteilt. In der Gruppe der symptomatischen Katzen mit LV-
Hypertrophie lag das S/D-Verhältnis unter 1,0, was für eine gestörte Reservoirfunktion des 
LA sprach. Die Weiterleitungsfunktion des LA, charakterisiert durch die D-Welle des 
Pulmonalvenenflusses war in der Gruppe der symptomatischen Katzen im Gegensatz zu den 
beiden anderen Gruppen signifikant vermindert. Die Vorhofkontraktion („Booster-Funktion“) 
wurde anhand der transmitralen A-Welle und der AR-Welle des Pulmonalvenenflusses 
beurteilt. Hinsichtlich der AR-Welle lag kein Unterschied der Maximalgeschwindigkeit 
zwischen den drei Tiergruppen vor, jedoch war die Dauer der AR-Welle in der Gruppe der 
symptomatischen Katzen verlängert. Dieses wurde als Hinweis auf eine erhöhte Nachlast 
des LA (verminderte LV Dehnbarkeit) und/oder gestörte systolische Funktion des LA 
gewertet. Die Untersuchung der Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr zeigte eine 
deutliche Abnahme in der Gruppe der symptomatischen Katzen und galt als hinweisend für 
eine gestörte Pumpfunktion und Blutstase. Es wurde ein Zusammenhang zwischen 
verminderter Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (< 0,23 m/s) und dem Risiko eines 
aortalen Thrombembolismus gefunden.  
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass eine LV-Hypertrophie bei Katzen zu einer 
Vergrößerung des LA, verminderter Funktion des LA und Blutstase in LA und im linken 
Herzohr führt. Somit bestätigt sich die Vermutung, dass der LA sowohl einen diagnostischen 
als auch prognostischen Wert bei der Untersuchung von Katzen mit HCM oder sekundärer 
LV-Hypertrophie hat. Die vorliegende Studie liefert einen Beitrag zur echokardiographischen 
Standarisierung der LA-Größe und LA-Funktion bei der Katze. Weitere Untersuchungen, 
insbesondere die invasive Validierung echokardiographischer Indices der Größe und 
Funktion des LA sind notwendig.  
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Left atrial (LA) enlargement has diagnostic and prognostic significance in cats with heart 
disease and increases the risk of left heart failure, supraventricular arrhythmias, systemic 
thromboembolism and sudden cardiac death. LA size and function are abnormal in cats with 
idiopathic or secondary left ventricular (LV) hypertrophy due to LV diastolic dysfunction. The 
aim of this prospective study was the assessment of LA size and function in a population of 
healthy cats and cats with primary and secondary LV hypertrophy. Electrocardiographic, 
radiographic and echocardiographic variables were characterised and, the animal groups 
and the different methods of measurement were compared with each other.  
A total of 59 cats was included in the study. The control group consisted of 26 healthy cats. 
Thirty-three cats with idiopathic (HCM) or secondary LV-hypertrophy were examined. They 
were subdivided in asymptomatic animals (n = 18) and cats with symptoms of left heart 
failure or aortic thromboembolism (n = 15). The P-wave on the ECG was considered a 
diagnostic criterion of LA size. The radiographic assessment of LA size included the 
subjective assessment of the LA from two orthogonal projections. A novel method – the left 
atrial vertebral heart size (LA-VHS) - was established using the latero-lateral view by 
comparing the two orthogonal LA dimensions with the length of thoracic vertebral bodies. 
True LA size was assessed with different two-dimensional and M-mode echocardiograpic 
methods. The maximal antero-posterior LA diameter (LADs) was measured from a right 
parasternal four-chamber view and was considered the „gold standard“  of LA size for the 
comparison with other echocardiographic, electrocardiographic, and radiographic methods.  
The apico-basilar LA length and the maximum area of the LA were determined from the 
same imaging view. Maximum LA size was also determined from a right parasternal LV 
outflow tract view with the LA/Ao-ratio calculated by M-mode. From a right parasternal short 
axis view, LA size was determined by measuring its maximum linear dimension (LAmax) and 
by use of two M-mode methods for the calculation of the LA/Ao-ratio. LA enlargement was 
defined as LADs > 1,60 cm. The results abtained using different methods were compared to 
LADs and cut-off values for the diagnosis of a LA enlargement were established as follows: 
maximum LA length measured from a right parasternal long axis view 1,97 cm, maximum LA 
area 2,80 cm2 and LA/Ao as measured by M-mode 1,55; from a right parasternal short axis 
view LA/Ao from M-mode of 1,54, LA/Ao from two-dimensional images („Swedish method“) 
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1,44 and LAmax 1,60 cm. Although different LA/Ao-ratios had similar cut-off values with regard 
to the diagnosis of LA enlargement, the study showed that results obtained by different 
methods vary. Therefore it was concluded, that different imaging methods to assess LA 
enlargement cannot be used interchangeably.  
Furthermore, the electrocardiographic, radiographic, and echocardiographic methods used to 
diagnose LA enlargement were compared considering the diagnostic cut-off defined for each 
method. The duration of the P-wave had a low sensitivity (Se) but a clinically useful 
specificity (Sp) for the diagnosis of LA enlargement. The subjective radiolographic 
assessment of the cardiac silhouette revealed good accuracy for the determination of the LA 
enlargement, although the LA-VHS had the best Se and Sp, as compared to other methods 
investigated.  
Global LA function was characterized by the echocardiographic LA fractional shortening and 
LA fractional area change. These parameters were decreased in the group of the 
symptomatic cats as compared to the control group and the asymptomatic cats with LV 
hypertrophy. The S-wave and the S/D-ratio of pulmonary venous flow reflect LA reservoir 
function. The symptomatic cats with LV hypertrophy had an S/D-ratio below 1,0, which is 
suggestive of impaired reservoir function of the LA. The D-wave of the pulmonary venous 
flow is an index of LA conduit function and was lower in the group of symptomatic cats with 
LV hypertrophy as compared to the control group and the asymptomatic cats. The booster 
pump function of the LA was assessed using the transmitral A-wave velocitiy and the AR-
wave velocitiy of the pulmonary venous flow. There was no statistical significant difference 
between the mean velocity of the AR-wave between the three groups, but the AR duration 
was increased in the symptomatic cats which was considered indicative of decreased LV 
compliance and/or impaired LA systolic function. The determination of the flow velocities in 
the left atrial appendage was decreased in the group of symptomatic cats with LV 
hypertrophy suggestive of decreased pump function and blood stasis. The study revealed a 
significant correlation between a decreased flow velocity in the left atrial appendage and an 
increased risk of aortic thromboembolism with cats having a left atrial appendage blood flow 
velocity of < 0,23 m/s being at highest risk.  
In conclusion, primary and secondary LV hypertrophy leads to LA enlargement, LA 
dysfunction and blood stasis in the LA and left atrial appendage in cats. Accordingly, the 
assessment of the LA size and function has diagnostic and prognostic importance in the 
clinical evaluation of cats with HCM or secondary LV hypertrophy. The present study 
contributes to the standarization of echocardiographic variables used in the quantification of 
LA size and function in the cat. Further studies validating the value of such non-invasive 
diagnostic methods are needed.  
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Tabelle 6: Das Untersuchungsprotokoll 
Vetera Nummer Datum
Name des Besitzers Untersucher
Rasse ISACHC-class
KM (kg) Medikation
BSA (m2)
Geschlecht
HF (min-1)
Galopprhythmus
Herzgeräusch
HF (min-1)
R (mV)
P (sec), P (mV)
ST (mV)
VHS
Linker Vorhof laterolateral
ventrodorsal
Lungenzeichnung
systolischer Blutdruck
Echokardiographie 1 2 3
HF (min-1)
LADd (cm)
LADs (cm)
LA-FS (%)
LADs-Index (cm/m2)
LALd (cm)
LALs (cm)
LAFs (cm2)
LAFd (cm2)
LA-FAC (%)
LAFs-Index (cm2/m2)
HF (min-1)
Ao 1 (cm)
LA 1 (cm)
LA/Ao-Verhältnis 1
HF (min-1)
Ao 2 (cm)
LA 2 (cm)
LA/Ao-Verhältnis 2
HF (min-1)
Ao 3 (cm)
LA 3 (cm)
LA/Ao-Verhältnis 3
LA max (cm)
Besonderheiten
Klinik
Besonderheiten
EKG
Besonderheiten
Röntgen
Besonderheiten
Linker Vorhof
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HF (min-1)
IVSd (cm)
LVDd (cm)
LVPWd (cm)
IVSs (cm)
LVDs (cm)
LVPWs (cm)
LV-FS (%)
HF (min-1)
E (m/s)
A (m/s)
E/A-Verhältnis
A-Dauer (ms)
HF (min-1)
S (m/s)
D (m/s)
AR (m/s)
S/D-Verhältnis
AR-Dauer (ms)
A-Dauer/AR-Dauer
HF (min-1)
Welle 1 (m/s)
Welle 2 (m/s)
HF (min-1)
Ea (cm/s) septal
HF (min-1)
Ea (cm/s) lateral
MAM (cm) septal
MAM (cm) lateral
SAM MR
Dyn. LVOTO SEC/LA-Thromben
Besonderheiten
Gewebedoppler
Weiteres
Systolische Funktion
Transmitraler Blutfluss
Pulmonalvenenfluss
Blutfluss im linken Herzohr
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Abkürzungen zu Tabelle 6:   
KM: Körpermasse, BSA: body surface area, HF: Herzfrequenz, LADs: linksatrialer 
Durchmesser in Systole, LADd: linksatrialer Durchmesser in Diastole, LALs: linksatriale 
Länge in Systole, LAFs: linksatriale Fläche in Systole, LA 1: linker Vorhof aus dem M-Mode 
der langen Achse, LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode in der Längsachse, LA 2: 
linker Vorhof aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 2: LA/Ao-Verhältnis nach der 
„schwedischen Methode“, LAmax: maximaler Vorhofdurchmesser in der 2D kurzen Achse, LA 
3: linker Vorhof aus dem M-Mode der kurzen Achse, LA/Ao 3: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-
Mode der kurzen Achse, LA-FS: linksatriale Verkürzungsfraktion, LA-FAC: linksatriale 
Flächenverkürzung, LVID: linksventrikulärer innerer Durchmesser, LVFW: linksventrikuläre 
hintere Wand, IVS: interventrikuläres Septum, FS: Verkürzungsfraktion, E-Welle: 
frühdiastolischer passiver Transmitralfluss, A-Welle: spätdiastolischer Transmitralfluss, A-
Dauer: Dauer des spätdiastolischen Transmitralflusses, E-Welle fus.: fusionierte E- und A-
Welle, IVRT: isovolumische Relaxationszeit, S-Welle: systolische Flusswelle im 
Pulmonalvenenfluss, D-Welle: diastolische Flusswelle im Pulmonalvenenfluss, AR-Welle: 
atriale Rückflusswelle im Pulmonalvenenfluss, AR-Dauer: Dauer der atrialen Rückflusswelle, 
A/AR-Verhältnis: Verhältnis der Dauer der A-Welle zur Dauer der atrialen Rückflusswelle, 
Ea-Welle: frühdiastolische Exkursionsgeschwindigkeit im Gewebedoppler, E/Ea: Verhältnis 
des frühdiastolischen Transmitralfluss und der frühdiastolischen Exkursionsgeschwindigkeit. 
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Tabelle 10: Ergebnisse des Mann-Whitney-U-Tests zum Vergleich zweier Gruppen 
U p U p U p
LADs 44,0 <0,001* 40,5 <0,001* 86,0 0,076
LADd 89,0 <0,001* 77,5 0,001* 93,0 0,129
LAD Index 124,0 0,009* 86,0 0,003* 91,0 0,110
LALs 69,0 <0,001* 32,0 <0,001* 86,0 0,076
LAFs 60,0 <0,001* 59,0 <0,001* 88,0 0,089
LAF Index 76,0 <0,001* 58,0 <0,001* 90,0 0,110
LA 1 58,5 <0,001* 35,5 <0,001* 66,5 0,037*
LA/Ao 1 97,0 0,003* 28,0 <0,001* 58,0 0,015*
LA 2 79,0 0,002* 41,5 <0,001* 64,0 0,079
LA/Ao 2 85,0 0,003* 38,0 <0,001* 49,0 0,016*
LA max 41,0 <0,001* 39,5 <0,001* 61,5 0,062
LA 3 19,0 <0,001* 30,0 <0,001* 79,0 0,112
LA/Ao 3 60,0 <0,001* 34,0 <0,001* 74,0 0,074
LA FAC 188,0 0,270 54,0 <0,001* 47,0 <0,001*
S-Welle 82,5 0,001* 42,0 <0,001* 5,5 <0,001*
D-Welle 189,0 0,622 76,5 0,006* 37,0 0,003*
S/D 45,5 <0,001* 61,0 0,001* 20,0 <0,001*
AR Dauer 74,5 <0,001* 9,0 <0,001* 82,0 0,084
Ea 178,5 0,185 126,5 0,116 64,0 0,019*
E/Ea 190,0 0,389 57,0 0,001* 63,0 0,031*
LAA 168,5 0,117 49,5 <0,001* 44,0 0,001*
LV FS 167,0 0,110 115,0 0,110 60,5 0,02*
IVSd 16,5 <0,001* 2,0 <0,001* 115,5 0,480
LVPWd 28,0 <0,001* 4,5 <0,001* 69,0 0,02*
G1 gegen G2 G1 gegen G3 G2 gegen G3
 
Abkürzungen siehe Tabelle 6 
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Tabelle 14: Werte der Sensitivität (Se), Spezifität (Sp) und Youden-Index (Y) der ROC-
Analyse der Untersuchung einer LA-Vergrößerung, definiert als LADs > 1,6 cm 
für die Variablen der verschiednen LA/Ao-Verhältnisse (LA/Ao 1-3). 
Se (%) Sp (%) Y Se (%) Sp (%) Y Se (%) Sp (%) Y
- 100% 0,0% 0,00 - 100% 0,0% 0,00 - 100% 0,0% 0,00
1,14 100% 3,4% 0,03 1,15 100% 3,4% 0,03 1,21 100% 3,4% 0,03
1,18 100% 6,9% 0,07 1,17 100,0% 6,9% 0,07 1,23 100% 6,9% 0,07
1,28 100% 10,3% 0,10 1,19 94,7% 6,9% 0,02 1,24 100% 10,3% 0,10
1,31 100% 13,8% 0,14 1,20 94,7% 10,3% 0,05 1,25 100% 13,8% 0,14
1,35 100% 17,2% 0,17 1,22 94,7% 13,8% 0,09 1,26 100% 17,2% 0,17
1,35 100% 20,7% 0,21 1,23 94,7% 17,2% 0,12 1,27 100% 20,7% 0,21
1,36 100% 24,1% 0,24 1,27 94,7% 20,7% 0,15 1,31 100% 24,1% 0,24
1,36 100% 27,6% 0,28 1,27 94,7% 24,1% 0,19 1,33 100% 27,6% 0,28
1,36 100% 31,0% 0,31 1,27 94,7% 27,6% 0,22 1,33 100% 31,0% 0,31
1,38 94,7% 31,0% 0,26 1,28 94,7% 31,0% 0,26 1,37 94,7% 31,0% 0,26
1,40 94,7% 34,5% 0,29 1,29 94,7% 34,5% 0,29 1,38 94,7% 34,5% 0,29
1,42 94,7% 37,9% 0,33 1,32 94,7% 37,9% 0,33 1,40 94,7% 37,9% 0,33
1,43 94,7% 41,4% 0,36 1,36 94,7% 41,4% 0,36 1,40 94,7% 41,4% 0,36
1,44 94,7% 44,8% 0,40 1,37 89,5% 41,4% 0,31 1,40 94,7% 44,8% 0,40
1,45 94,7% 48,3% 0,43 1,40 89,5% 48,3% 0,38 1,40 89,5% 44,8% 0,34
1,46 94,7% 51,7% 0,46 1,42 89,5% 51,7% 0,41 1,41 89,5% 48,3% 0,38
1,50 89,5% 51,7% 0,41 1,42 89,5% 55,2% 0,45 1,42 89,5% 51,7% 0,41
1,50 89,5% 55,2% 0,45 1,42 84,2% 55,2% 0,39 1,44 89,5% 55,2% 0,45
1,51 84,2% 55,2% 0,39 1,43 84,2% 58,6% 0,43 1,44 89,5% 58,6% 0,48
1,51 78,9% 55,2% 0,34 1,47 84,2% 65,5% 0,50 1,50 89,5% 62,1% 0,52
1,54 78,9% 58,6% 0,38 1,47 84,2% 69,0% 0,53 1,50 89,5% 65,5% 0,55
1,54 78,9% 62,1% 0,41 1,48 84,2% 72,4% 0,57 1,52 89,5% 69,0% 0,58
1,54 78,9% 65,5% 0,44 1,48 84,2% 75,9% 0,60 1,52 89,5% 72,4% 0,62
1,55 78,9% 69,0% 0,48 1,49 78,9% 75,9% 0,55 1,53 89,5% 75,9% 0,65
1,58 73,7% 69,0% 0,43 1,49 78,9% 79,3% 0,58 1,53 89,5% 79,3% 0,69
1,60 73,7% 72,4% 0,46 1,52 78,9% 82,8% 0,62 1,54 89,5% 82,8% 0,72
1,62 73,7% 75,9% 0,50 1,56 73,7% 82,8% 0,56 1,54 84,2% 82,8% 0,67
1,64 73,7% 79,3% 0,53 1,60 73,7% 86,2% 0,60 1,55 84,2% 86,2% 0,70
1,65 73,7% 82,8% 0,56 1,61 68,4% 86,2% 0,55 1,56 84,2% 89,7% 0,74
1,67 73,7% 86,2% 0,60 1,62 68,4% 89,7% 0,58 1,58 84,2% 93,1% 0,77
1,69 68,4% 86,2% 0,55 1,63 63,2% 89,7% 0,53 1,61 84,2% 96,6% 0,81
1,71 68,4% 89,7% 0,58 1,68 63,2% 93,1% 0,56 1,68 78,9% 96,6% 0,75
1,73 63,2% 89,7% 0,53 1,68 63,2% 96,6% 0,60 1,78 73,7% 96,6% 0,70
1,78 57,9% 89,7% 0,48 1,69 63,2% 100% 0,63 1,79 68,4% 96,6% 0,65
1,82 57,9% 93,1% 0,51 1,75 57,9% 100% 0,58 1,80 63,2% 96,6% 0,60
1,83 57,9% 96,6% 0,54 1,91 52,6% 100% 0,53 1,84 63,2% 100% 0,63
1,83 52,6% 96,6% 0,49 1,94 47,4% 100% 0,47 1,98 57,9% 100% 0,58
1,88 47,4% 96,6% 0,44 1,98 42,1% 100% 0,42 1,98 52,6% 100% 0,53
1,88 42,1% 96,6% 0,39 2,02 36,8% 100% 0,37 2,03 47,4% 100% 0,47
1,90 36,8% 96,6% 0,33 2,05 31,6% 100% 0,32 2,09 42,1% 100% 0,42
1,96 36,8% 100% 0,37 2,10 26,3% 100% 0,26 2,12 36,8% 100% 0,37
2,15 31,6% 100% 0,32 2,21 21,1% 100% 0,21 2,14 31,6% 100% 0,32
2,16 26,3% 100% 0,26 2,22 15,8% 100% 0,16 2,18 26,3% 100% 0,26
2,26 21,1% 100% 0,21 2,41 10,5% 100% 0,11 2,34 21,1% 100% 0,21
2,37 15,8% 100% 0,16 2,60 5,3% 100% 0,05 2,46 15,8% 100% 0,16
2,47 10,5% 100% 0,11 2,86 0,0% 100% 0,00 2,67 10,5% 100% 0,11
2,56 5,3% 100% 0,05 2,72 5,3% 100% 0,05
3,08 0,0% 100% 0,00 2,81 0,0% 100% 0,00
LA/Ao 1 LA/Ao 2 LA/Ao 3 
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Tabelle 19: Ergebnisse der multiplen Regression in der Kontrollgruppe für verschiedene 
Variablen, bei denen kein Einfluss der Herzfrequenz, der Körpermasse oder des 
Alters nachgewiesen werden konnte. 
LADs bi SE p R2
HF -0,002 0,001 0,064 0,18
Körpermasse 0,021 0,025 0,419
Alter 0,001 0,007 0,873
LA/Ao 2 bi SE p R2
HF -0,001 0,001 0,266 0,14
Körpermasse -0,031 0,026 0,259
Alter 0,011 0,010 0,281
LA/Ao 3 bi SE p R2
HF 0,000 0,001 0,777 0,07
Körpermasse 0,021 0,024 0,390
Alter -0,007 0,008 0,389
LA-FAC bi SE p R2
HF 0,002 0,047 0,971 0,03
Körpermasse 0,324 1,375 0,816
Alter 0,273 0,384 0,485
D-Welle bi SE p R2
HF 0,001 0,000 0,145 0,12
Körpermasse -0,002 0,013 0,883
Alter 0,002 0,004 0,572
AR Dauer bi SE p R2
HF 0,040 0,020 0,057 0,20
Körpermasse 0,670 0,629 0,298
Alter -0,167 0,178 0,358
E/Ea-Verhältnis bi SE p R2
HF 0,002 0,007 0,799 0,13
Körpermasse -0,417 0,234 0,089
Alter 0,015 0,067 0,830
LAA bi SE p R2
HF 0,000 0,000 0,513 0,15
Körpermasse 0,019 0,015 0,214
Alter 0,003 0,004 0,446
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, bi partieller Regressionskoeffizient, SE: Standardfehler, R2: 
Bestimmtheitsmaß, p: Signifikanzniveau. 
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Tabelle 20: Ergebnisse der multiplen Regression in der Kontrollgruppe für verschiedene 
Variablen, bei denen ein Einfluss der Herzfrequenz, der Körpermasse oder des 
Alters nachgewiesen werden konnte. 
E-Welle bi SE p R2
Intercept 73,00 0,22 0,75 0,54
HF 0,00 0,00 <0,001
Körpermasse -0,02 0,03 0,50
Alter 0,01 0,01 0,48
S-Welle bi SE p R2
Intercept 0,11 0,09 0,20 0,3
HF 0,00 0,00 0,01
Körpermasse 0,00 0,01 0,78
Alter 0,00 0,00 0,62
S/D-Verhältnis bi SE p R2
Intercept 0,69 0,15 <0,001 0,22
HF 0,00 0,00 0,02
Körpermasse 0,00 0,02 0,92
Alter 0,00 0,01 0,96
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, bi: partieller Regressionskoeffizient, SE: Standardfehler, R2: 
Bestimmtheitsmaß, p: Signifikanzniveau. 
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Tabelle 21: Zusammenhang zwischen LADs und Variablen der linksatrialen Größe und 
Funktion sowie dem E/Ea-Verhältnis bei 26 gesunden Katzen und 30 Katzen mit 
LV-Hypertrophie.  
LADs n rs p
LA FS 59 -0,47 <0,001
LA FAC 59 -0,53 <0,001
IVRT 56 -0,04 0,76
E-Welle 19 -0,04 0,88
fusionierte E-Welle 39 0,07 0,68
E/A-Verhältnis 19 -0,22 0,37
S-Welle 55 -0,04 0,76
D-Welle 55 -0,15 0,28
AR-Welle 58 0,13 0,34
S/D-Verhältnis 55 0,09 0,51
AR-Dauer 58 0,50 <0,001
LAA 59 -0,57 <0,001
E/Ea 56 0,49 <0,001
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, p: Signifikanzniveau, rs: Korrelationskoeffizient nach Spearman. 
 
 
Tabelle 24: Zusammenhang zwischen LA-FAC und Variablen der linksatrialen linksatrialen 
Größe und Funktion sowie dem E/Ea-Verhältnis bei 26 gesunden Katzen und 30 
Katzen mit LV-Hypertrophie. 
LA-FAC n rs p
LADd 59 -0,65 <0,001
LAFs 59 -0,51 <0,001
LA-FS 59 0,72 <0,001
IVRT 56 0,22 0,10
E-Welle 19 -0,16 0,51
E-Welle fus. 39 -0,12 0,46
S-Welle 55 0,19 0,17
D-Welle 55 0,07 0,62
AR-Welle 58 -0,23 0,08
S/D-Verhältnis 55 0,22 0,11
AR-Dauer 58 -0,40 0,002
linkes Herzohr 59 0,54 <0,001
E/Ea 56 -0,31 0,021
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, p: Signifikanzniveau, rs: Korrelationskoeffizient nach Spearman. 
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Tabelle 26: Zusammenhang zwischen dem E/Ea-Verhältnis und Variablen der linksatrialen 
Größe und Funktion bei 26 gesunden Katzen und 30 Katzen mit LV-
Hypertrophie. 
E/Ea n rs p
LADs 56 0,49 0,0001
LADd 56 0,45 0,0004
LAFs 56 0,42 0,0013
LA-FS 56 -0,29 0,0297
LA-FAC 56 -0,31 0,0210
IVRT 53 -0,07 0,6069
E/A 19 0,16 0,5158
S-Welle 53 -0,19 0,1702
D-Welle 53 -0,19 0,1817
AR-Welle 55 0,12 0,3881
S/D 53 -0,14 0,3034
AR Dauer 55 0,38 0,0037
LAA 56 -0,47 0,0002
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, n: Anzahl der untersuchten Katzen, p: Signifikanzniveau, rs: 
Korrelationskoeffizient nach Spearman. 
 
 
Tabelle 28: Zusammenhang zwischen der Blutflussgeschwindigkeit im linken Herzohr (LAA) 
und Variablen der linksatrialen Größe und Funktion bei 26 gesunden Katzen und 
30 Katzen mit LV-Hypertrophie. 
LAA n rs p
E-Welle 19 -0,32 0,19
E-Welle fus. 39 0,07 0,68
E/A 19 0,03 0,90
S-Welle 55 0,32 0,0164
D-Welle 55 0,29 0,0321
AR-Welle 58 -0,13 0,32
S/D 55 0,22 0,10
AR-Dauer 58 -0,37 0,0046
E/Ea 56 -0,47 0,0002
 
Abkürzungen siehe Tab. 6, n: Anzahl der untersuchten Katzen, p: Signifikanzniveau, rs: 
Korrelationskoeffizient nach Spearman. 
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Tabelle 30: Berechnung der Interobservariabilität (IO) und Intraobservariabilität (IA) für 
echokardiographische, elektrokardiographische und radiologische Variablen der 
linksatrialen Größe und Funktion sowie der linksventrikulären Funktion. 
CI (%) absol. Diff CI (%) absol. Diff
LADs (cm) 3,3 0,05 2,06 0,03
LADd (cm) 3,5 0,04 3,10 0,03
LALs (cm) 5,3 0,09 4,21 0,05
LALd (cm) 7,3 0,09 4,70 0,05
LA-FS (%) 9,2 2,59 10,35 2,52
LAFs (cm2) 7,2 0,15 4,48 0,07
LAFd (cm2) 8,2 0,10 4,35 0,04
LA-FAC (%) 7,7 3,31 6,16 2,53
Ao1 (cm) 3,0 0,03 3,97 0,03
LA1 (cm) 4,0 0,05 2,78 0,03
LA/Ao1 4,3 0,06 3,81 0,05
Ao2 (cm) 4,3 0,04 3,34 0,03
LA2 (cm) 6,8 0,09 2,56 0,03
LA/Ao2 8,1 0,11 4,24 0,05
LAmax (cm) 2,8 0,04 2,60 0,03
Ao3 (cm) 4,8 0,04 2,14 0,02
LA3 (cm) 4,5 0,06 2,49 0,03
LA/Ao3 5,5 0,08 4,59 0,06
MAMl (cm) 4,5 0,02 7,31 0,03
MAMs (cm) 4,3 0,02 6,01 0,03
A-Welle (m/s) 4,3 0,02 3,21 0,03
A Dauer (ms) 3,9 2,35 6,30 4,04
AR-Welle (m/s) 6,6 0,02 3,22 0,01
AR Dauer (ms) 3,4 2,15 4,18 3,00
A/AR 11,3 0,12 7,50 0,07
LAA1 (m/s) 8,9 0,03 4,83 0,01
LAA2 (m/s) 13,6 0,04 6,49 0,01
Aas (cm/s) 3,2 0,38 5,00 0,53
Aal (cm/s) 4,1 0,37 4,07 0,61
LA-VHS 11,53* 0,06* 8,6** 0,09**
IO IA
n=10 n=10
 
Abkürzungen siehe Tabellen 6, *: n = 46, **: n = 20. 
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Abbildung 18: Darstellung der S-Welle des Pulmonalvenenflusses für jede Gruppe. Die 
waagerechte Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-
Quartil begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-
Perzentil. Ausreißer sind durch ° gekennzeichnet. G 1: Kontrollgruppe, G2: asymptomatische 
Katzen mit LV-Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
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Abbildung 19: Darstellung der Dauer der atrialen Rückflusswelle für jede Gruppe. Die 
waagerechte Linie in der Box stellt den Median dar, die Box wird durch das 25 % und 75 %-
Quartil begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien stehen für das 5 % und 95 %-
Perzentil. Ausreißer sind durch ° gekennzeichnet. G 1: Kontrollgruppe, G2: asymptomatische 
Katzen mit LV-Hypertrophie, G3: symptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie.  
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Abbildung 23: Darstellung von die apikale systolische Mitralringbewegung gemessen im M-
Mode (MAM) für jede Gruppe. Die waagerechte Linie in der Box stellt den Median dar, die 
Box wird durch das 25 % und 75 %-Quartil begrenzt, die Begrenzung der senkrechten Linien 
stehen für das 5 % und 95 %-Perzentil. Ausreißer sind durch ° gekennzeichnet. G1: 
Kontrollgruppe, G2: asymptomatische Katzen mit LV-Hypertrophie, G3: symptomatische 
Katzen mit LV-Hypertrophie.  
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Abbildung 25: ROC-Kurve zur Untersuchung einer linksatrialen Vergrößerung, definiert als 
LADs > 1,6 cm im Vergleich zwischen dem linksatrialen Durchmesser in Systole und den 
errechneten LA/Ao-Verhältnissen. LA/Ao 1: LA/Ao-Verhältnis aus dem M-Mode der langen 
Achse, LA/Ao 2: LA/Ao-Verhältnis aus der „schwedischen Methode“, LA/Ao 3: LA/Ao-
Verhältnis aus dem M-Mode der kurzen Achse, 
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